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A.  Arteria 
ABE  aktueller Basenüberschuss 
ACW  antioxidant capacity of water soluble components 
ap  ante partum 
AS  Altsau 
AST  Aspartat-Aminotransferase 
bakt.  bakteriologisch 
Ca  Calcium 
CK  Creatin-Kinase 
Cu  Kupfer 
Cys  Cystein 
DON  Deoxynivalenol 
d. pp  Tag post partum 
Feb.  Februar 
FM  Futtermittel 
GPX  Glutathion-Peroxidase 
JS  Jungsau 
Lys  Lysin 
ME  umsetzbare Energie (metabolizable energy) 
Meth  Methionin 
MJ  Mega Joule 
MMAK Mastitis-Metritis- Agalaktie-Komplex 
Mn  Mangan 
mykol.  mykologisch 
n  Anzahl 
N.  Nervus 
Na  Natrium 
NO  Stickstoffmonoxid 
n.s.  nicht signifikant 
Okt.  Oktober 
OS  Orginalsubstanz 
p  Irrtumswahrscheinlichkeit 
Abkürzungsverzeichnis 
 
P  Phosphat 
pCO2  Kohlendioxidpartialdruck 
pO2  Sauerstoffpartialdruck 
pp  post partum 
Ra  Rohasche 
Rfa  Rohfaser 
Rfe  Rohfett 
ROS  reaktive Sauerstoffspezies  
Rp  Rohprotein 
S  Serum 
Sept.  September 
SOD  Superoxid-Dismutase 
TEAC  Trolox equivalent antioxidant capacity 
TM  Trockenmasse 
U  Units 
V  Vollblut 
VK S % Präzisionskontrollen in der Serie in % (n = 10) 
VK T % Präzisionskontrollen von Tag zu Tag in % (n > 30) 
W  Woche  
Zea  Zearalenon 
Zn  Zink 






Der Mastitis-Metritis-Agalaktie-Komplex, nachfolgend MMAK genannt, zählt in der 
Schweineproduktion zu den wichtigsten Puerperalerkrankungen der Sau (HALGAARD 1983, 
BERNER 1984, BERTSCHINGER 1984, KAMPHUES 2000, WALDMANN 2000, WENDT 
2000, HOY 2002, SCHALLER 2006). Die Inzidenz dieser Erkrankung schwankt auf Grund der 
vielfältigen Entstehungsursachen erheblich, in Problembeständen können bis zu 80% der Sauen am 
MMAK erkranken (HOY 2002). 
 
Es existieren verschiedene Therapiekonzepte um den MMAK zu behandeln. Diese können jedoch 
nicht verhindern, dass es zu wirtschaftlichen Verlusten bedingt durch erhöhte Ferkelmortalität und 
herabgesetzte Fruchtbarkeitsleistung der Sauen kommt (KIELSTEIN 1987, BILKEI u. HORN 
1991, HOY 2002, 2004a, HERTRAMPF 2006). 
 
Auf Grund des häufigen Auftretens dieses Erkrankungskomplexes und den damit verbundenen 
wirtschaftlichen Folgen für die Betriebe, liegt die Hauptaufmerksamkeit auf der noch nicht 
vollständig geklärten Ätiologie und den praktikablen Prophylaxemöglichkeiten. 
 
Aus Untersuchungen an Menschen und bisher veröffentlichten Arbeiten an Tieren ist bekannt, dass 
der antioxidative Stoffwechsel im peripartalen Zeitraum unterschiedlich stark belastet ist. Es bedarf 
der Klärung, ob der oxidative Stress eine Ursache für die Entstehung der Erkrankung oder dessen 
Begleiterscheinung ist. 
  
In dieser Arbeit sollen folgende Fragen bearbeitet werden: 
 
I. Verändern sich ausgewählte Blutparameter, insbesondere die des antioxidativen 
Stoffwechsels, bei Sauen in der Zeit von einer Woche vor dem Abferkeln bis zur 
zweiten Woche nach der Abferkelung in einem Ferkelerzeugerbetrieb mit gehäuftem 
Auftreten vom MMAK?  
II. Bestehen Unterschiede im antioxidativen Stoffwechsel zwischen gesunden und am 
MMAK erkrankten Jung- und Altsauen? 
III. Unterliegt der antioxidative Stoffwechsel von gesunden und am MMAK erkrankten 






2.1 Der Mastitis-Metritis-Agalaktie-Komplex der Sau 
2.1.1 Vorkommen und Inzidenz 
Der Mastitis-Metritis-Agalaktie-Komplex zählt weltweit zu den bedeutendsten Erkrankungen der 
Sau im Puerperium (HALGAARD 1983, BERNER 1984, BERTSCHINGER 1984, PERSSON et 
al. 1989, KAMPHUES 2000, WALDMANN 2000, WENDT 2000, HOY 2002, SCHALLER 2006). 
Die Inzidenz dieser Erkrankung schwankt auf Grund der vielfältigen Entstehungsursachen 
erheblich, in Problembeständen können bis zu 80 % der Sauen erkranken (HOY 2002). 
Die wirtschaftlichen Verluste umfassen zum einen eine verminderte Lebendmassezunahme der 
Ferkel, erhöhte Ferkelmortalität bedingt durch gesteigerte Anfälligkeit für neonatale Erkrankungen, 
und zum anderen Zuchtuntauglichkeit oder herabgesetzte Fruchtbarkeitsleistung der Sauen 
(KIELSTEIN 1987, BILKEI u. HORN 1991, KARG u. BILKEI 2002, HOY 2004a, HERTRAMPF 
2006). 
Der MMAK tritt bei Sauen jeder Rasse und jeden Alters auf, wobei Jungsauen signifikant häufiger 
betroffen sind (WENDT 2000, HOY u. RÄTHEL 2002, HOY 2003 a und b). BÖNING et al. (1976) 
hingegen stellten in ihren Untersuchungen an 1889 Jung- und 3243 Altsauen eine höhere 
Erkrankungsrate an Puerperalstörungen, mit Ausnahme der Hypo- und Agalaktien, bei Altsauen 
fest. HÖRUGEL et al. (1984) fanden eine saisonale Dynamik der Puerperalerkrankungen, die 
Morbiditätsraten in den Wintermonaten und August lagen höher als in den Vergleichsmonaten. 
2.1.2 Ätiologie und Pathogenese 
Der MMAK zählt zu den infektiösen Faktorenerkrankungen, deren einzelne Gewichtung bis heute 
nicht eindeutig geklärt ist (BERNER 1984, BERTSCHINGER 1984, HOY 2002, SCHULTE-
WÜLWER 2005, SCHALLER 2006). 
Eine Vielzahl von endogenen und exogenen Einflussfaktoren, wie in Abbildung 2.1 dargestellt, 









   
 
 
Abbildung 2.1: Pathogenese des Mastitis-Metritis-Agalaktie Komplexes (nach Kielstein 1987) 
 
Nach BERNER (1984) und BILKEI et al. (1994) spielen aszendierende Harnwegsinfektionen eine 
entscheidende Rolle bei der Entstehung des MMAK. KRÜGER et al. (2003) und ROTT (2004) 
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wird. Sie ist die Folge einer Überbelastung des Stoffwechsels durch allergische oder infektiöse 
Erkrankungen, Einschränkung der Leberclearance, lokale oder systemische Ischämie, sowie 
Energiemangel mit nachfolgender Lipolyse und Endotoxinfreisetzung. BERTSCHINGER (1984) 
sieht hingegen eine aszendierende bakterielle Mastitis als auslösende Ursache des MMAK. 
 
Eine Vielzahl von bakteriellen Erregern kann am MMAK beteiligt sein. 
AMTSBERG (1984) führte Untersuchungen an puerperal erkrankten Sauen durch. Er nahm von 
495 Sauen Zervix- und Vaginaltupfer und untersuchte diese auf Bakterien. Bei 3,2 % wies er keinen 
bakteriellen Keimgehalt, bei 46,5 % geringgradigen bakteriellen Keimgehalt und bei 50,3 % mittel- 
bis hochgradigen bakteriellen Keimgehalt nach. Insgesamt konnten 25 verschiedene Bakterienarten 
bzw. –gattungen nachgewiesen werden. Escherichia coli machte mit 65,9 % den größten Anteil aus. 
 
Da sich das klassisch-klinische Erscheinungsbild des MMAK mit Gesäugeentzündung, 
Gebärmutterentzündung und Milchmangel im Verlauf der letzten Jahrzehnte verändert hat, tritt der 
Krankheitskomplex heute in verschiedenen Verlaufs- und Erscheinungsformen auf (BILKEI u. 
HORN 1991). 
HERTRAMPF (2006) verwendet dafür verschiedene Bezeichnungen. Zum einen MMAK, welcher 
gekennzeichnet ist durch exsudative Endometritis und Hypogalaktie, Mastitis kann am Komplex 
beteiligt sein, tritt aber oft singulär auf. Zum anderen Puerperale Septikämie und Toxämie, 
Periparturient Hypogalactia Syndrom, wobei die Hypogalaktie im Vordergrund steht, sowie Swine 
Uro-Genital Disease mit der Berücksichtigung der ätiologischen Bedeutung von Harnwegs- und 
Gebärmutterinfektionen. 
2.1.3 Symptome und Diagnose 
Die Symptome des MMA-Komplexes können schon während der Geburt auftreten, der 
überwiegende Anteil wird während der ersten drei Tage nach der Geburt auffällig (MARTIN et al. 
1967, BOSTEDT et al. 1998, BERTSCHINGER 1999). Sie treten nicht immer während der 
gesamten Erkrankungsdauer auf (BAER u. BILKEI 2005). 
Bei der täglichen Kontrolle fallen die erkrankten Sauen meist durch eine eingeschränkte oder 
sistierende Wasser- und Futteraufnahme auf (BOSTEDT et al. 1998). 
Nach BÖNING et al. (1976) können durch Messen der Rektaltemperatur 30-50% der erkrankten 
Tiere früher festgestellt werden und dadurch eher einer Therapie unterzogen werden. Er konnte ein 
Ansteigen der Erkrankung an Mastitis und Puerperalsepsis ab einer Temperatur von 39,9°C 




finden. HOY et al. (2005) und SCHALLER (2006) empfehlen das Messen der Rektaltemperatur in 
den ersten drei Tagen nach der Abferkelung, ab einer Temperatur von 39,3°C die Behandlung. 
BOSTEDT et al. (1998) bewerten die Messung der Rektaltemperatur kritisch, da sie auch bei 
gesunden Sauen unmittelbar nach der Geburt, als Ausdruck erhöhter körperlicher Belastung durch 
die Geburt, ansteigt 
Die Mastitis ist adspektorisch erkennbar durch lokale oder diffuse Rötungen, zum Teil kommt es 
zu blauroten Verfärbungen der Haut im Bereich des Gesäuges (GLOCK 1983). Die kaudalen 
Komplexe sind häufiger als die kranialen betroffen (BOSTEDT et al. 1998). Bedingt durch eine 
erhöhte Schmerzhaftigkeit verweigern die Sauen oftmals das Säugen der Ferkel und legen sich auf 
das Gesäuge (BERTSCHINGER 1999). Bei der Palpation des Gesäuges sind Verhärtungen und 
entzündliche Ödeme fühlbar (BOSTEDT et al. 1998). Oftmals ist auch das Sekret, welches sich 
ermelken lässt verändert, die Milch ist rahmig bis eitrig und teilweise mit Fibrin- und  
Blutbestandteilen durchsetzt (BERTSCHINGER 1999). Die Mastitis ist differentialdiagnostisch 
abzugrenzen von der Aktinomykose (SCHULZE u. BOLLWAHN 1962). 
Die Hypo- bzw. Agalaktie wird oft erst auf Grund Exsikkoseerscheinungen der Ferkel sichtbar. 
Jungsauen leiden häufiger als Altsauen unter Milchmangel, das Ansteigen der Inzidenz beruht 
vermutlich auf Zuchtselektion (BÖNING et al. 1976). Ob der Milchmangel ein Ausdruck der 
Störung des neurohumoralen Regelmechanismus, konditionell bedingt, als Folge einer fieberhaften 
Allgemeinerkrankung ist oder durch lebensschwache Ferkel, welche nicht in der Lage sind die 
Milchsekretion aufrechtzuerhalten, hervorgerufen wird, lässt sich durch eine klinische 
Allgemeinuntersuchung nicht immer eindeutig feststellen (EHRENTRAUT 1969). 
Das erste Anzeichen einer Endometritis ist meist ein deutlicher Vaginalausfluß, welcher in Farbe 
und Geruch verändert sein kann (GLASCHWING 1969, BERNER 1984). Ob es sich wirklich um 
eine Endometritis handelt, ist erst durch eine Untersuchung mit einem beleuchteten 
Röhrenspekulum möglich, da auch eine Entzündung der Scheide oder/und Blase vorliegen kann. 
Untersuchungen von BÖNING et al. (1976) zeigten, dass bei einer Austreibungsphase von über 480 
Minuten die Inzidenz der Endometritiden bei 30 % lag. 
 
Grundvoraussetzung für die erfolgreiche Therapie des MMAK ist die rechtzeitige Erkennung und 
gezielte Behandlung (HOY 2004b). BILKEI und HORN (1991) empfehlen die Anwendung eines 
Früherkennungspunktesystems, mit dessen Hilfe die Diagnose MMAK gestellt wird. Dieses System 
bietet insbesondere bei wechselndem Betreuungspersonal in Großbeständen die Möglichkeit der 






Tab. 2.1: Früherkennungspunktesystem des MMAK 
 
 
Fieber 40 - 40,3°C                                                                                                           1 Punkt                          
Fieber 40,4 – 40,6°C                                                                                                       2 Punkte                            
Fieber 40,7°C und darüber                                                                                              3 Punkte                             
 
Agalaktie mit klinischen Symptomen einer Mastitis                                                      3 Punkte  
Agalaktie ohne klinische Symptome einer Mastitis                                                        2 Punkte                             
Hypogalaktie (unruhige Ferkel )                                                                                       1 Punkt                             
 
 
Totale Futterverweigerung                                                                                              3 Punkte                             
Nichtaufnahme des Futters von 50 % oder mehr der Tagesration                                  2 Punkte 
Nichtaufnahme des Futters von weniger als 50 % der Tagesration                                 1 Punkt 
 
Bei vier oder mehr gezählten Punkten gehen die Verfasser von dem Vorliegen des MMAK aus. 
2.1.4 Therapeutische Maßnahmen 
Die Therapie erfolgt auf verschiedenen Ebenen, in der Regel erfolgt eine Kombination aus einem 
nichtsteroidalem Antiphlogistikum, einem Antibiotikum entsprechend der Keimlage im Bestand, 
sowie Oxytocin (PLONAIT 1997b, HÜHN 2005, HOY et al. 2005, SCHALLER 2006). Eine 
zusätzliche lokale Versorgung der Gebärmutter mit antibiotischen Stäben oder Infusionen mit 
adstringierenden Lösungen zeigt gute Resultate, wird jedoch wegen der hohen Zeitintensität selten 
angewendet (BILKEI u. HORN 1991, MISCHOK 2006). SCHULZE und MICKWITZ (1966) 
empfehlen nach sechs Stunden, SCHALLER (2006) nach 12 Stunden den Behandlungserfolg zu 
kontrollieren und gegebenenfalls zu wiederholen oder die Therapie zu ändern. 
Neben der Behandlung der Sau muss die optimale Betreuung und Unterstützung der Ferkel 
gewährleistet sein (PLONAIT 1997b). Auf Grund des Milchmangels leiden sie zum einen unter 
Energiemangel und daraus folgend sind sie besonders kälteempfindlich. Es ist sinnvoll 
Punktwärmezonen einzurichten, damit die Ferkel diese annehmen und sich nicht in die Nähe des 
Muttertieres legen und damit einer erhöhten Gefahr des Erdrückens ausgesetzt sind. Bedingt durch 
den Flüssigkeitsmangel neigen Ferkel zur Aufnahme von ungeeigneten Flüssigkeiten z.B. Jauche, 
die wiederum schwere Irritationen des Magen-Darm-Traktes hervorrufen können (SCHALLER 




gesicherte Versorgung der Ferkel. In Großbeständen mit terminorientierter Abferkelung bietet die 
Möglichkeit der Umsetzung an eine Amme eine gute Versorgung der Ferkel, insbesondere mit 
Kolostrum. 
2.1.5 Prophylaxe 
Da es sich beim MMAK um eine Faktorenkrankheit handelt, greifen die Prophylaxemaßnahmen auf 
verschiedenen Ebenen an. Die vollständige Verhinderung des Auftretens dieser Erkrankung ist nicht 
möglich, jedoch kann die Inzidenz und/oder die Ausprägung der klinischen Symptome vermindert 
werden (KEMPER 2007). 
Für die Grundgesundheit der Sauenstammherde ist eine Eingliederung der Jungsauen angezeigt. 
Diese schützt zum einen die Altsauen vor ansteckenden Krankheiten aus dem Jungsauenbetrieb. 
Zum anderen hat das Immunsystem der Jungsauen die Möglichkeit, sich an die Keimflora 
anzupassen (WILKES 2000). 
Die Haltungsbedingungen der Sauen müssen optimal gestaltet werden.  
MORGENTHUM und BOLDUAN (1987) und HOY et al. (2005) empfehlen eine Belegung der 
Abferkelställe nach dem Rein-Raus-Pinzip nach vorangegangener Reinigung und Desinfektion. 
Über den Zeitraum der Gewöhnung an den Abferkelstall existieren Angaben von drei Tagen bis drei 
Wochen (LUTTER 1983, LERCH 1987, MORGENTHUM u. BOLDUAN 1987). 
BERTSCHINGER et al. (1990) konnten durch ihre Untersuchungen nachweisen, dass eine 
geringere Kotverschmutzung der Liegeflächen mit einer markant geringeren Inzidenz 
intramammärer Coliinfektionen einherging. Untersuchungen an über 1000 Würfen zeigten, dass 
Sauen welche während der Trächtigkeit in Gruppenhaltung gehalten wurden, signifikant weniger an 
Puerperalerkrankungen erkrankten als Sauen in Einzelhaltung (HOY u. RÄTHEL 2002).  
Durch eine Futterrestriktion kurz vor der Geburt konnten BILKEI und BÖLCSKEI (1993) eine 
geringere Prävalenz an MMAK Erkrankungen feststellen. Durch die Supplementierung von 
Vitamin E oder Vitamin E und Selen konnten NACHREINER und GINTHER (1969) eine Senkung 
der MMAK Inzidenz nachweisen. MAHAN et al. (2000) hingegen konnten durch die 
Supplementierung von Vitamin E keine Senkung der MMAK-Häufigkeit feststellen. 
Ebenso ist eine ausreichende und qualitativ hochwertige Versorgung mit Tränkwasser notwendig 
(SOMMER 2004, HOY et al. 2005). Weil hierdurch dem Auftreten von Harnwegsinfektionen 
entgegengewirkt werden kann, welche nach BERNER (1984) und MARTINEAU et al. (1992) mit 
zum Entstehen des MMAK führen. 
Über den prophylaktischen und metaphylaktischen Einsatz von Arzneimitteln existieren 




Sulfonamiden und Uterotonika ein bis drei Tage nach der Geburt keine Senkung der puerperalen 
Erkrankungsrate feststellen. SCHÖNING und PLONAIT (1990) hingegen konnten durch den 
Einsatz von Furazolidon und Sulfadimidin eine Senkung der MMAK Inzidenz erzielen. HÜHN 
(2005) empfiehlt den Einsatz von Langzeitoxytocin im Frühpuerperium. 
Welche prophylaktischen Maßnahmen angewendet werden, hängt von den baulichen und 
personellen Strukturen im Betrieb ab. 
2.2 Oxidativer Stress im peripartalen Zeitraum 
Oxidativer Stress beschreibt die Stoffwechsellage eines Organismus in dem das Gleichgewicht 
zwischen freien Radikalen und der antioxidativen Kapazität zugunsten der freien Radikale 
verschoben ist (HALLIWELL et al. 1992, OHLENSCHLÄGER 1995, WINNEFELD 1996, 
ANSARI 1997, WOODFORD u. WHITEHEAD 1998). Ursache für oxidativen Stress kann ein 
Mangel an Antioxidantien und/oder die übermäßige Bildung von freien Radikalen sein (MILLER et 
al. 1993a, OHLENSCHLÄGER 1995, WOODFORD u. WHITEHEAD 1998). 
Welche aktive Rolle der oxidative Stress bei der Entstehung von Krankheiten hat oder ob es sich 
hierbei um eine Begleiterscheinung der Erkrankung handelt, ist noch nicht eindeutig geklärt 
(HALLIWELL et al. 1992, WINNEFELD 1996, POMPELLA 1997). Erschwerend kommt hinzu, 
dass einige reaktiv oxidierende Substanzen essentielle Bedeutung für verschiedene metabolische 
Aktivitäten besitzen, zum Beispiel für die Funktion der Makrophagen (BUSCHE et al. 2003). 
Oxidativer Stress kann vom Organismus durch das antioxidative Abwehrsystem bis zu einem 
gewissen Grad toleriert werden. Bei einer Überschreitung des Toleranzbereiches kann es zu 
schwerwiegenden Zellschäden kommen. Die Schadwirkungen von Radikalen in biologischen 
Systemen sind vielfältig, Angriffsorte sind Membranen, Enzyme und Nukleinsäuren (BENDICH 
1992). 
Es wird vermutet, dass oxidativer Stress während der Schwangerschaft bzw. Trächtigkeit und 
Geburt einen wichtigen Beitrag zum Auftreten bei verschiedenen Krankheiten leistet: 
 
 Bluthochdruck während der Schwangerschaft (LITTLE u. GLADEN 1999) 
 Präeklampsie (LLURBA et al. 2004) 
 Aborte und Frühgeburten (LITTLE u. GLADEN 1999) 
 Neonatale Asphyxie (PORZIG 2004) 
 Neonatale Diarrhoe der Kälber (PORZIG 2004) 




Die Trächtigkeit stellt einen physiologischen Status dar, welcher begleitet ist von einem hohen 
Energieverbrauch und Sauerstoffbedarf. Insbesondere im letzten Trächtigkeitsdrittel und während 
der Laktation unterliegt der maternale Metabolismus Stress (Ruiz et al. 1971). Der steigende 
Sauerstoffbedarf und –verbrauch lassen einen erhöhten oxidativen Stress vermuten (GÓRECKA et 
al. 2002, FIALOVÁ et al. 2006).  
Untersuchungen an schwangeren Frauen zeigten einen signifikanten Anstieg der Lipidperoxidation 
während der Schwangerschaft im Vergleich zu nicht schwangeren Frauen (LITTLE u. GLADEN 
1999, GITTO et al. 2002, PATIL et al. 2006). GITTO et al. (2002) vermuten, dass der Anstieg 
begründet ist durch eine Erschöpfung der antioxidativen Kapazität, da sie gleichzeitig sinkende 
GPX- und SOD-Aktivitäten maßen. Eine mögliche Quelle für die Lipidperoxide stellt die Plazenta 
dar (NAKAI et al. 2000). Sie ist reich an mehrfach ungesättigten Fettsäuren (GITTO et al. 2002). 
Diese können durch freie Radikale oxidiert werden. Dabei entstehen Peroxylradikale, die mit 
weiteren Fettsäuren reagieren (CHANCE et al. 1979). GITTO et al. (2002) gehen jedoch davon aus, 
dass während einer normalen Schwangerschaft das plazentäre antioxidative Abwehrsystem in der 
Lage ist, die Lipidperoxidation zu kontrollieren, da während der Schwangerschaft in der Plazenta 
sinkende Lipidperoxidkonzentrationen bei gleichzeitig steigender SOD-Aktivität gemessen wurden.  
BERNABUCCI et al. (2005) maßen bei Kühen in den letzten 30 Tagen vor der Kalbung relativ 
stabile Plasmakonzentrationen von Sauerstoffradikalen. Unmittelbar vor der Kalbung kam es zu 
einem signifikanten Absinken mit darauf folgendem Anstieg auf Werte über den vor der Kalbung 
gemessenen. Am 10. Tag nach der Kalbung erreichten die gemessenen Werte wieder das 
Ausgangsniveau. Kühe, welche einen höheren Body Condition Score aufwiesen, hatten durchweg 
höhere Sauerstoffradikalwerte. Nach YANG et al. (2000) produzieren Mitochondrien von 
Fettlebern mehr Sauerstoffradikale und Wasserstoffperoxid. 
ABAIKA et al. (2000) maßen unmittelbar nach der Geburt ebenfalls steigende 
Lipidperoxidkonzentrationen sowie steigende GPX- und SOD-Aktivitäten. Die GPX- und SOD-
Aktivität korrelierte signifikant mit der Stärke der Wehen. Der uterine Blutfluss ist abhängig von 
der Druckdifferenz zwischen der Gebärmutterarterie und den Gebärmuttervenen, während der 
Gebärmutterkontraktionen wird diese Druckdifferenz nicht aufrechterhalten. Es kommt zu einer 
zeitweiligen Ischämie mit anschließender Reperfusion des Gewebes. Während der Ischämie kommt 
es zur Anhäufung von Hypoxanthin, ein Zwischenprodukt des ATP-Abbaues. Gleichzeitig erfährt 
die Xanthindehydrogenase eine Umwandlung zur Xanthinoxidase. Mit Hilfe dieses Enzyms wird 
das Hypoxanthin beim Wiedereinstrom von Sauerstoff zu Harnsäure abgebaut. Gleichzeitig werden 
massiv Sauerstoffradikale produziert (McCORD u. ROY 1982). ABAIKA et al. (2000) gehen daher 




Eine weitere mögliche Ursache für die vermehrte Bildung von Sauerstoffradikalen unmittelbar nach 
der Geburt könnte der Geburtsvorgang an sich sein, da extreme physische Belastung ein potenter 
Stimulator für die Radikalbildung darstellt (MARLIN et al. 2002, STOHRER et al. 2002). Nach 
SEN (1995) erhöht sich der Sauerstoffbedarf bei körperlicher Anstrengung auf das 10 bis 15- fache. 
In der anschließenden Laktation ist der maternale Organismus in erster Linie auf die 
Milchproduktion ausgerichtet. LÖHRKE et al. (2005) vermuten, dass eine hohe Milchleistung bei 
Kühen mit oxidativem Stress verbunden sein kann. Die erhöhte Aufnahme von umsetzbarer Energie 
ist verbunden mit einer Erhöhung des oxidativen Stoffwechsels. Es kommt folglich zu einer 
erhöhten Bildung von reaktiven Sauerstoffspezies. 
Bei Erkrankungen im Puerperium unterliegt der maternale Organismus ebenfalls oxidativem Stress. 
So maßen RANJAN et al. (2005) bei Kühen, die unter klinischer Mastitis litten, erhöhte 
Lipidperoxidkonzentrationen in den Erythrozyten. Die aktivierten neutrophilen Granulozyten 
könnten die Ursache für eine massive Produktion von ROS sein (MÜLLER-PEDDINGHAUS 
1987).  
Stickstoffmonoxid (NO) wird auch zur Gruppe der reaktiven Sauerstoffverbindungen gezählt. Es 
entsteht in einer komplexen Reaktion aus Arginin mit Hilfe der Stickstoffmonoxid-Synthase. Die 
Aktivität der Stickstoffmonoxid-Synthase wird während einer Entzündung durch Endotoxine und/ 
oder Zytokine stimuliert (BOUCHARD et al. 1999). Stickstoffmonoxid wird in großen Mengen bei 
Entzündungsreaktionen gebildet, so wiesen BOULANGER et al. (2001) nach, dass bovine 
Epithelzellen und Phagozyten nach einer Endotoxin-induzierten Mastitis NO produzieren. Man 
spricht dann von nitrosativem Stress. Angriffsmoleküle sind u.a. Proteine mit SH-Gruppen. 
Im Gegensatz zu Sauerstoffradikalen ist NO langlebiger und reaktionsärmer (LOWENSTEIN u. 
SNYDER 1992, SIES et al. 2003). 
2.3 Antioxidatives Abwehrsystem 
Radikale entstehen auch während des physiologischen Stoffwechsels. Damit diese nicht überhand 
nehmen, verfügt jeder Organismus über ein antioxidatives Abwehrsystem. 
Antioxidantien sind Substanzen, welche die Oxidation eines Substrates verhindern oder deutlich 
verzögern (HALLIWELL 1995). Man kann zwischen enzymatischen und nichtenzymatischen 
Antioxidantien unterscheiden (KLECZKOWSKI et al. 2003). Antioxidativ wirksame Substanzen 
werden entweder mit der Nahrung aufgenommen oder vom Organismus selbst synthetisiert (SEN et 
al. 1994). Die Voraussetzung für ein effektives Abwehrsystem ist das Vorliegen aller 




Eine wichtige Rolle übernehmen verschiedene Enzyme, welche Anteil an der Reparatur durch 
Radikale zerstörter Biomoleküle haben. Sie verhindern bzw. verringern die Anhäufung von 
Abfallprodukten, welche die Zellen schädigen können (CHEESEMAN u. SLATER 1993). 
2.3.1 Antioxidative Summenparameter 
Aufgrund der kurzen Halbwertszeit von Radikalen im Organismus ist deren direkte Messung 
schwierig (WINNEFELD 1996). Daher wird der oxidative Stress indirekt über den antioxidativen 
Status bestimmt. Hierzu eignen sich Aktivitätsmessungen der SOD und GPX, weil diese 
verhältnismäßig stabil sind. ABIAKA et al. (2000) stellten bei ihren Untersuchungen fest, dass sich 
die Aktivitäten im frischen Hämolysat und bei eingefrorenen Proben bei -80°C und 21 Monaten 
nicht signifikant unterschieden. 
Eine weitere Möglichkeit ist die Bestimmung der Gesamtkapazität nicht enzymatischer 
Antioxidantien, die Trolox Equivalent Antioxidative Capacity (TEAC). Bei dieser Methode werden 
wasser- und fettlösliche Antioxidantien bestimmt (RE et al. 1999). In Tabelle 2.2 sind die 
unterschiedlichen Anteile der TEAC im menschlichen Serum nach CAO und PRIOR (1998) und im 
Plasma nach MILLER et al. (1993b) aufgeführt. 
 
Tabelle 2.2: Prozentualer Anteil der Antioxidantien an der Gesamtkapazität nicht enzymatischer 
Antioxidantien (TEAC) 
 
Anteil TEAC % CAO und PRIOR (1998)
(Serum) 
MILLER et al. (1993) 
(Plasma) 
Albumin 28 43 
Harnsäure 19,3 33 
Ascorbinsäure 1,74 9 
α- Tocopherol 3,08 3 
Bilirubin 1,0 2 
andere 46,88 10 
 
GÓRECKA et al. (2002) maßen bei Stuten während der Trächtigkeit einen konstanten totalen 
antioxidativen Status, nach dem Abfohlen stieg dieser signifikant an. FÜRLL et al. (2001) maßen 
bei Schafen drei bis eine Woche vor dem Ablammen sinkende TEAC-Konzentrationen. 
Untersuchungen von CASTILLO et al. (2006) zum totalen antioxidativen Status an Kühen während 
der Laktation ergaben, dass dieser in der ersten Woche nach der Kalbung am höchsten war. Zu 




ebenfalls am höchsten. Dies lässt die Vermutung zu, dass das antioxidative Abwehrsystem auf die 
Lipidperoxidproduktion reagiert. In den folgenden Wochen sanken der totale antioxidative Status 
und gleichzeitig auch die Malonyldialdehydkonzentration. Ein erhöhter Abgang fettlöslicher 
Antioxidantien durch die Milch ist denkbar. Des Weiteren könnte das antioxidative Abwehrsystem 
in der ersten Woche der Laktation so effektiv gearbeitet haben, dass es zu einem Absinken der 
Lipidperoxide kam (CASTILLO et al. 2006). WILKEN (2003) hingegen maß bei gesunden 
Milchkühen unterschiedlicher Milchleitungs- und Laktationsgruppen im Zeitraum von zehn Tagen 
vor der Kalbung bis zur 16. Woche nach der Kalbung nicht signifikante Schwankungen der TEAC-
Konzentration. 
Bei Kühen, welche unter Mastitis litten, sank der antioxidative Status während der Entzündung 
(RANJAN et al. 2005). 
RÖHL und FÜRLL (2003) fanden bei klinisch gesunden güsten Sauen die niedrigsten TEAC-
Konzentrationen. Verlaufsuntersuchungen von SCHOLMANN et a. (2008) an gesunden 
Hochleistungssauen während der Trächtigkeit und Laktation ergaben nicht signifikante 
Schwankungen. Auf Grund ihrer Ergebnisse empfehlen sie einen Richtwert für die TEAC-
Konzentration von 166-450 µmol/l für Sauen.  
Untersuchungen an gesunden Sauen während der Hochträchtigkeit bis zum 10. Tag nach der 
Abferkelung zeigten Medianwerte von 69-157 µmol/l (SATTLER et al. 2004). 
Zur Bestimmung der wasserlöslichen Antioxidantien wird die Antioxidant Capacity of Water-
soluble components (ACW) bestimmt. Zu ihr zählen: Ascorbinsäure, Harnsäure, Ceruloplasmin, 
Albumin, bilirubingebundenes Albumin, Transferrin, Haptoglobin und Hämopexin (FREI et al. 
1989, HALLIWELL u. GUTTERIDGE 1990, MILLER et al. 1993b). Ascorbinsäure ist das 
effektivste wasserlösliche Antioxidans (FREI et al. 1989). Nach POPOV und LEWIN (1994) nimmt 
die ACW beim Menschen mit steigendem Alter ab. Sie maßen bei Tieren insgesamt niedrigere 
ACW-Konzentrationen als beim Menschen. 
Untersuchungen an Ziegen im peripartalen Zeitraum zeigten kurz vor der Lammung eine 
tendenzielle Abnahme der ACW. Unmittelbar nach der Lammung kam es zu einem Anstieg, der in 
der dritten und vierten Woche post partum signifikant war (LOCHER 2007). DÜBLER (2006) maß 
bei Kühen welche nach der Kalbung an Labmagenverlagerung und Mastitis erkrankten signifikant 
niedrigere ACW-Konzentrationen als bei der gesunden Kontrollgruppe. 
Verlaufsuntersuchungen an gesunden Hochleistungssauen im peripartalen Zeitraum zeigten, dass in 
49 % der untersuchten Proben die ACW nicht messbar war (SCHOLMANN et al. 2008). 




Mit Hilfe der Antioxidant Capacity of Lipid-soluble components (ACL) wird die antioxidative 
Kapazität der fettlöslichen Antioxidantien erfasst. Zu ihr zählen: Vitamin E, β-Carotin, Vitamin A, 
steroidale und aromatische Verbindungen (MILLER et al. 1993b, POPOV u. LEWIN 1996).  
Verlaufsuntersuchungen an gesunden Hochleistungssauen im peripartalen Zeitraum zeigten 
während der Trächtigkeit nicht signifikante Schwankungen der ACL-Konzentration. Am ersten Tag 
nach der Abferkelung erreichte die ACL die niedrigste Konzentration. Auf Grund ihrer Ergebnisse 
empfehlen sie einen Richtwert für die ACL von 2,58 bis 15,33 µmol/l (SCHOLMANN et al. 2008). 
DÜBLER (2006) konnte bei seinen Untersuchungen an Kühen, welche nach der Kalbung an 
Labmagenverlagerung und Mastitis oder anderen Begleiterkrankungen litten, keine signifikanten 
Unterschiede zur gesunden Kontrollgruppe messen.  
2.3.2 Enzymatische Antioxidantien 
2.3.2.1  Superoxid-Dismutase (SOD) 
 
Zu den wichtigsten enzymatischen Antioxidantien zählt die SOD. Sie kommt in allen aerob 
lebenden Organismen vor (STRYER 1996). Die Superoxid-Dismutase katalysiert die Reaktion 
zweier Superoxidanionen-Radikale in Wasserstoffperoxid und molekularen Sauerstoff und schützt 
somit die Zellen vor ROS. Es existieren drei verschiedene Isoenzyme:  
1. Die mitochondriale Mn-SOD, sie enthält im aktiven Zentrum ein Atom Mangan. Ihre 
Lokalisation ist die Mitochondrienmatrix, bei Primaten ist sie auch im Zytoplasma 
nachweisbar (WEISIGER u. FRIDOVICH 1973, MARKLUND 1984) 
2. Die extrazelluläre CuZn-SOD, sie enthält in ihrem aktiven Zentrum je ein Cu- und Zn- 
Atom. Im menschlichen Serum zeigt sie eine geringe Aktivität, vermutlich bedingt durch die 
schnelle Ausscheidung über die Nieren (MARKLUND et al. 1982). Aufgrund ihrer geringen 
Aktivität ist ihre biologische Rolle noch unklar (HALLIWELL u. GUTTERIDGE 1990). 
3. Die cytosolische CuZn-SOD, sie enthält ebenfalls in ihrem aktiven Zentrum je ein Cu und 
ein Zn-Atom. Sie ist im Cytoplasma und im mitochondrialen intermembranären Spalt 
nachweisbar (WEISIGER u. FRIDOVICH 1973, MARKLUND 1984). 
MARKLUND (1984) konnte keine Beziehung zwischen den Aktivitäten der drei Isoenzyme in 
unterschiedlichen menschlichen Geweben nachweisen. Die Aktivität der extrazellulären CuZn-SOD 
war mit Ausnahme der Gebärmutter in allen untersuchten Geweben niedriger als die der 
mitochondrialen Mn-SOD. Die Versorgung des Organismus mit Mn, Cu und/oder Zn muss 
gewährleistet sein, damit die SOD ihre Aktivität entfalten kann. Untersuchungen an Geweben von 
Ratten, Schweinen und Hühnern haben gezeigt, dass eine reduzierte Cu-Zufuhr einen deutlichen 




PROHASKA 1991). Wird die Zufuhr an Zn reduziert, kommt es zu einem geringgradigen Abfall 
der CuZn-SOD-Aktivität (BETTGER u. O’DELL 1978, 1979). In Mäuseversuchen wurde 
nachgewiesen, dass die Mn-SOD-Aktivität bei einer defizienten Kupferfütterung höher ist 
(DUBICK et al. 1988, OTSU et al. 2004). MAULIK et al. (1995) stellten in Rattenversuchen fest, 
das zwei Stunden nach Verabreichung von Endotoxinen die Cu/Zn-SOD-Aktivität sank und nach 
vier Stunden signifikant anstieg. ERSKINE u. BARTLETT (1993) maßen einen Abfall der 
Serumkupferkonzentration 24 Stunden nach künstlicher E. coli Infektion bei Kühen. Andere 
Untersuchungen hingegen zeigten eine signifikant höhere Kupferkonzentration nach natürlicher 
Infektion des Euters (RANJAN et al. 2005). Der Anstieg der Kupferkonzentration könnte mit dem 
Anstieg der Ceruloplasminkonzentration während der Entzündung in Zusammenhang stehen, da 
Ceruloplasmin mehr als 95 % des zirkulierenden Kupfers enthält und bei Infektionen mit E. coli 
oder Arcanobacterium pyogenes signifikant steigt (SCHELDON et al. 2001). 
Die SOD-Aktivität bei schwangeren Frauen zeigte zum Zeitpunkt der Geburt keinen signifikanten 
Unterschied zur Kontrollgruppe (AGOSTONI et al. 1980). Untersuchungen an Kühen von 
BERNABUCCI et al. (2005) zeigten eine steigende SOD-Aktivität vor der Kalbung. Nach der 
Kalbung kam es zu einem Abfall. Der Abfall könnte bedingt sein durch eine herabgesetzte 
Verfügbarkeit von Kupfer und Zink. Kühe mit einem höheren BCS hatten in der postpartalen 
Periode niedrigere SOD-Aktivitäten. Vom Menschen ist bekannt, dass ein hoher body mass index 
oder hoher Gewichtsverlust einen steigenden systemischen oxidativen Stress verursachen (OZATA 
et al. 2002). Es kommt folglich zur Belastung des antioxidativen Abwehrsystemes. 
Untersuchungen von ZAHN (2006) zeigten bei klinisch gesunden Kühen im Zeitraum von fünf 
Wochen vor der Kalbung bis ein/zwei Wochen nach der Kalbung im Median konstante SOD-
Aktivitäten.  
SATTLER (2001) maß bei Kühen mit Labmagenverlagerung eine Woche post partum tendenziell 
höhere SOD-Aktivitäten als bei gesunden Kühen im gleichen Zeitraum. Vier Wochen post partum 
lagen die SOD-Aktivitäten bei Kühen mit Labmagenverlagerung tendenziell niedriger als in der 
gesunden Vergleichsgruppe. DINGES (2004) maß bei Kühen mit linksseitiger 
Labmagenverlagerung signifikant höhere SOD-Aktivitäten als bei Kühen mit rechtsseitiger 
Labmagenverlagerung. 
RÖHL und FÜRLL (2003) maßen während der Trächtigkeit von klinisch gesunden Sauen einen 
Anstieg der SOD-Aktivität mit der Trächtigkeitsdauer. Im Gegensatz dazu zeigten 
Verlaufsuntersuchungen von SCHOLMANN et al. (2008) an gesunden Hochleistungssauen 
während der Trächtigkeit einen annähernd konstanten Verlauf mit 1223-1188 U/g Hb. Am siebten 




Ausgehend von ihren Untersuchungsergebnissen empfehlen sie einen Richtwert für die SOD-
Aktivität von 730-1829 U/g Hb. 
Untersuchungen an gesunden Sauen während der Hochträchtigkeit bis zum 10. Tag nach der 
Abferkelung ergaben SOD-Aktivitäten von 1688-1975 U/ml (SATTLER et al. 2004).  
2.3.2.2 Glutathion-Peroxidase (GPX) und Selen 
Die GPX ist ein selenhaltiges Enzym (HOGAN et al. 1993, TAKESHITA et al. 2000). Es ist das 
wichtigste Enzym bei der Beseitigung von Wasserstoffperoxid, welches unter anderem bei der 
Reaktion zweier Superoxidanionen entsteht. Es katalysiert die Reaktion, bei der 
Glutathionsulfhydryl mit Wasserstoffperoxid zu Glutathiondisulfid und Wasser reagiert (CHANCE 
et al. 1979). Die GPX katalysiert auch die Reaktion bei der Glutathionsulfhydryl mit 
Hydroperoxiden zu Glutathiondisulfid, Lipidalkoholen und Wasser reagiert. Mit Hilfe der 
Glutathion-Reduktase erfolgt die Regenerierung von Glutathionsulfhydryl aus Glutathiondisulfid. 
 
Es existieren verschiedene Isoenzyme: 
1. Die cytosolische GPX wurde in allen Geweben von Säugetieren nachgewiesen, in denen 
verstärkt oxidative Prozesse ablaufen (SCHLOSKE 2005). Insbesondere in den 
Erythrozyten, Thrombozyten, Phagozyten und Leberzellen ist sie stark angereichert 
(BAYER 1996). 
2. Die Plasma-GPX wird überwiegend in den Nieren synthetisiert und erfüllt vermutlich dort 
ihre antioxidative Wirkung (REILLY 1996). 
3. Die Phospholipid-Hydroperoxid-GPX wird in erster Linie in endokrinen Geweben und 
Reproduktionsorganen synthetisiert. Wasserunlösliche Substrate wie z.B. Hydroperoxide 
werden von ihr reduziert (MAIORINO et al. 1992, DIPLOCK 1995, URSINI et al. 1995). 
4. Die gastrointenstinale GPX wird vorwiegend im Darm und Leber nachgewiesen. Sie 
schützt den Organismus vor der Aufnahme von Radikalen aus dem Darm (WINGLER u. 
BRIGELIUS-FLOHE 1999). 
Die GPX ist genetisch determiniert und beim Schwein geschlechtsunabhängig, die Lebendmasse hat 
gegenüber dem Alter den bestimmenden Einfluss (WIEGAND et al. 1984). Untersuchungen von 
JØRGENSEN u. WEGGER (1979) an wachsenden Schweinen der Dänischen Landrasse zeigten, 
dass Tiere mit höherer GPX-Aktivität weniger empfänglich für Durchfall- und 
Lungenerkrankungen waren. 
Selen zählt zu den Spurenelementen. Spurenelemente sind Ernährungsbestandteile ohne kalorischen 
Wert, jedoch für den Metabolismus unentbehrlich (BERGER 2003). Selenkonzentrationen von 1,27 





Verlaufsuntersuchungen an gesunden Hochleistungssauen während der Trächtigkeit und Laktation 
zeigten einen Anstieg der Selenkonzentration vom 2./3. Tag vor der Besamung bis zur 14. Woche 
nach der Besamung. Am ersten Tag nach der Abferkelung sank die Selenkonzentration und stieg bis 
zum 14. Tag nach der Abferkelung bis über das Ausgangsniveau (SCHOLMANN et al. 2008). 
Selen ist ein essentieller Bestandteil der GPX, dessen Aktivität  durch Erhöhung des Selengehaltes 
im Futter bis zu einem bestimmten Grad erhöht werden kann. NEUMANN et al. (1989) stellten bei 
ihren Fütterungsversuchen an Sauen fest, dass die Aktivität der GPX bei Verfütterung des 
Alleinfutters mit 0,9 mg Se/kg niedriger lag als bei Verfütterung des Alleinfutters mit 0,5 mg Se/kg. 
Sie vermuteten, dass bei längerfristiger Überschreitung des Selenbedarfes Zellschäden durch 
gesteigerte Peroxidbildung ursächlich hierfür sein könnten. MAHAN u. TARRETT (1996) stellten 
diese Plateaubildung der GPX-Aktivität  bei steigendem Selengehalt im Futter von wachsenden und 
ausgewachsenen Schweinen, unabhängig ob Selen in organischer oder anorganischer Form 
verfüttert wurde, ebenfalls fest. HAKKARAINEN et al. (1978), SIVERTSEN et al. (1977) und 
ADKINS und EWANS (1984) fanden eine positive Korrelation zwischen der Selenkonzentration 
und der GPX-Aktivität. GENIN und WOLTER (1981) maßen bei einer ungenügenden 
Selenversorgung herabgesetzte GPX-Aktivitäten und eine Zunahme der Aspartataminotransferase. 
Sie gehen davon aus, dass eine ungenügende Selenversorgung die GPX-Bildung in den Vorstufen 
der Erythrozyten und in den Muskelfasern herabsetzt. Durch Zunahme der Bildung von 
Fettsäureperoxiden in den Muskelfasern kommt es zur Schädigung von Membranen und dadurch 
zur gesteigerten Aspartataminotransferase-Freisetzung. Sie fanden keine unmittelbare Beziehung 
zwischen Selengehalt und Aspartataminotransferase. 
WIEGAND et al. (1984) gehen davon aus, dass die GPX-Aktivität einen langbestehenden 
Selenstatus repräsentiert und auf kurzfristige Erhöhung des Selengehaltes im Futter nicht reagiert. 
CHAVEZ (1985) stellte während der Trächtigkeit einen Anstieg der GPX-Aktivität fest. Kurz vor 
der Geburt lag die GPX-Aktivität von Sauen, welche selendefizient gefüttert wurden, signifikant 
niedriger als bei der Kontrollgruppe. Während der dreiwöchigen Laktation kam es zu einem 
kontinuierlichen Anstieg der GPX-Aktivität bei der Kontrollgruppe. Die selendefizient gefütterte 
Sauengruppe zeigte signifikant niedrigere GPX-Aktivitäten. 
BEHNE et al. (1978) untersuchten die GPX-Aktivitäten bei Ratten während der Trächtigkeit und 
Laktation. Ab dem 10. Trächtigkeitstag nahm die GPX-Aktivität ab und stieg nach der Geburt 
langsam wieder an. 
LOUDENSLAGER et al. (1986) maßen einen Abfall der GPX-Aktivität nach der Geburt und 




JUKOLA et al. (1996) maßen bei Kühen mit erhöhtem Zellgehalt eine niedrigere GPX-Aktivität. 
ERSKINE et al. (1987) maßen zusätzlich eine niedrigere Selenkonzentration. Kühe welche an 
Mastitis erkrankten, zeigten im Vorfeld nicht durchgängig niedrigere GPX-Aktivitäten als die 
gesunden Kühe. NDIWENI et al. (1991) stellten ebenfalls eine negative Korrelation zwischen 
Zellzahl und GPX-Aktivität fest. Sie konnten keine Beziehung zwischen der GPX-Aktivität und der 
Inzidenz klinischer Mastitis feststellen. Bei Kühen mit Labmagenverlagerung, die zum Teil 
zusätzlich unter Mastitis litten, maß DÜBELER (2006) signifikant niedrigere GPX-Aktivitäten 
gegenüber der gesunden Kontrollgruppe. 
ARTOSHI et al. (1986) maßen signifikant niedrigere GPX-Aktivitäten bei an Mastitis erkrankten 
Kühen gegenüber gesunden Kühen. Sie vermuten, dass dieser Abfall mit der steigenden Synthese 
von Prostaglandinen und Leukotrienen während der Entzündung im Zusammenhang steht, weil die 
GPX in verschiedenen Schritten der Synthese eine Rolle spielt.  
SMITH et al. (1984) konnten nachweisen, dass durch eine Seleninjektion 21 Tage vor dem 
errechneten Abkalbetermin, die klinische Symptomatik der Mastitis bei 46 % der Kühe weniger 
ausgeprägt war. 
Verlaufsuntersuchungen an gesunden Hochleistungssauen zeigten eine Aktivitätssteigerung der 
GPX von 158 U/g Hb am 2./3. Tag vor der Besamung bis auf 221 U/g Hb am 14. Tag nach der 
Abferkelung. Nach ihren Ergebnissen empfehlen sie einen Richtwert für die GPX-Aktivität von 68-
460 U/g Hb (SCHOLMANN et al. 2008). 
Untersuchungen an gesunden Schweinen während der Hochträchtigkeit bis zum 10. Tag nach der 
Abferkelung zeigten Medianwerte von 209-249 U/mg (SATTLER et al. 2004). 
2.3.3 Nichtenzymatische Antioxidantien 
Der wichtigste direkte Radikalfänger im fettlöslichen Medium ist das Vitamin E (HOGAN et al. 
1993). Vitamin E ist ein Sammelname für eine Gruppe von eng miteinander verwandten Lipiden. 
Sie enthalten einen substituierten aromatischen Seitenring und eine lange 
Kohlenwasserstoffseitenkette. Mit dem aromatischen Seitenring können sie Redoxreaktionen 
eingehen (LEHNINGER et al. 1998). Das α-Tocopherol ist am meisten biologisch aktiv (CHEW 
1995). α-Tocopherol verhindert die Peroxidation von mehrfach ungesättigten Membranlipiden 
(HOGAN et al. 1993). Hierbei reagiert es direkt mit Peroxyl-Radikalen und wird selbst zum α-
Tocopherol-Radikal (HALLIWELL 1995). Weil dieses Radikal weniger aktiv ist als das Peroxyl-
Radikal, verlangsamt sich die Kettenreaktion. Die Regenerierung des α-Tocopherol-Radikals erfolgt 
mit Vitamin C und Ubichinon (KAGAN et al. 1990). Nach PALOZZA und KRINSKY (1992) wirkt 




Vitamin-E-Konzentrationen von 1,55 bis 4,55 µg/ml gelten beim Schwein als physiologisch 
(MEDPHARM 1999). 
Die Serum-a-Tocopherolkonzentration von Sauen sinkt während der letzten zehn Tage der 
Trächtigkeit, bedingt durch eine Anreicherung in das Milchdrüsengewebe (MAHAN u. VALLET 
1997). 
ATROSHI et al. (1987) stellten bei ihren Untersuchungen an Kühen mit klinischer Mastitis einen 
absinkenden Plasma- und Milch-α-Tocopherolgehalt fest. HOGAN et al. (2007) hingegen maßen 
einen 60%igen Anstieg der α-Tocopherolkonzentration 24 Stunden nach intramammärer Infusion 
mit E. coli fest in der Milch. 48 Stunden nach der Infektion erreichte die α-Tocopherolkonzentration 
in der Milch ihr Ausgangsniveau. Die Plasma-α-Tocopherolkonzentration blieb unverändert und 
stand in keiner Beziehung zur Milchkonzentration. Die ansteigende Milch-α-
Tocopherolkonzentration kann begründet sein durch den massiven Influx von neutrophilen 
Granulozyten während der akuten Entzündung, da neutrophile Granulozyten reich an α-Tocopherol 
sind, im Durchschnitt 5 ng/106 Zellen (WEISS et al. 1992). 
Durch die Verabreichung von Vitamin E kann das antioxidative Abwehrsystem gestärkt werden. 
STOHRER et al. (2002) maßen bei Vitamin-E-supplementierten Schlittenhunden nach einem 
Rennen deutlich weniger Skelettmuskelschäden als bei der Kontrollgruppe. 
Versuche von SMITH et al. (1984) und WEISS et al. (1990) ergaben eine Reduzierung klinischer 
Mastitiden bei Kühen bei adäquater Vitamin-E-Fütterung. NDIWENI et al. (1991) hingegen 
konnten keine Beziehung zwischen der Vitaminkonzentration und der Inzidenz klinischer Mastitis 
feststellen. 
 
Vitamin A ist ein fettlösliches Vitamin. Es gehört zu der Gruppe der monocyclischen Diterpene 
(GROPP 1987). Vitamin A und seine Metaboliten sind essentiell für verschiedene biologische 
Prozesse, wie Sehvorgang, Reproduktion, Zellwachstum und –differenzierung und 
Embryonalentwicklung. Das bedeutendste Vitamin-A-Speicherorgan im Tierkörper ist die Leber 
(FLACHOWSKY et al. 1985). Sie ist in der Lage, Peroxylradikale in inaktive Produkte zu 
überführen (CHEW 1995). 
Vitamin-A-Konzentrationen von 0,1 bis 0,35 µg/ml gelten beim Schwein als physiologisch 
(GÜRTLER 1987). 
Vom 2./3. Tag vor der Besamung bis zum ersten Tag nach der Abferkelung stellte SCHOLMANN 
et al. (2008) einen signifikanten Abfall der Vitamin A-Konzentration von 0,35 µg/ml auf 0,29 




Weitere Untersuchungen an hochtragenden Sauen zeigten ebenfalls eine abfallende Vitamin-A- 
Konzentration im Serum kurz vor dem Abferkeln. In den Tagen nach der Abferkelung stieg die 
Vitamin-A-Konzentration kontinuierlich an (PARRISH et al. 1951). LOUDENSLAGER et al. 
(1986) maßen ebenfalls sinkende Vitamin A-Konzentrationen unmittelbar vor dem Abferkeln. In 
der anschließenden Laktation bis zum 21. Tag fanden sie keine signifikanten Schwankungen. Die 
sinkende Vitamin-A-Konzentration im Serum unmittelbar vor dem Abferkeln wird vermutlich 
durch den erhöhten Bedarf im Kolostrum verursacht (SELKE et al. 1967, LOUDENSLAGER et al. 
1986). JOHNSTON und CHEW (1984) stellten bei Kühen eine sinkende Vitamin-A-Konzentration 
in den letzten Tagen vor der Kalbung fest, mit der niedrigsten Konzentration am Kalbetag. Kühe, 
welcher unter Mastitis litten, zeigten in den ersten sieben Tagen nach der Kalbung niedrigere 
Vitamin-A- Konzentrationen als die Kontrollgruppe, ebenso war der Zellgehalt in der Milch erhöht. 
Sie vermuten, dass eine erniedrigte Vitamin-A-Konzentration die immunologische Fähigkeit der 
Milchdrüse herabsetzt und somit empfänglicher für eine Infektion ist. 
Vitamin C (Ascorbinsäure) stellt kein klassisches Vitamin dar, weil die meisten Haus- und 
Nutztiere zu dessen Biosynthese befähigt sind (GROPP 1987). Schweine sind in der Lage, Vitamin 
C selbst zu synthetisieren (YEN u. POND 1983). Neugeborene Ferkel hingegen können Vitamin C 
nicht vollständig selbst synthetisieren, sie decken ihren Vitamin C Bedarf über die Milch 
(PINELLI-SAAVEDRA et al. 2004, CHING et al. 2001). Ascorbinsäure ist eine hochlabile 
chemische Substanz, die Transformation zu ihren Metaboliten geschieht schnell, sowohl im Blut 
und Plasma, als auch außerhalb des Tierkörpers (SCHORAH 1992, BLACK u. HIDIROGLOU 
1996). Untersuchungen an Ratten ergaben eine Halbwertszeit für Ascorbinsäure von fünf 
plus/minus zwei Sekunden (CSALA et al. 2000). Es ist das effektivste wasserlösliche Antioxidans 
(FREI et al. 1989). Vitamin C ist ein potenter Radikalfänger, wie z.B. für hypochlorige Säure, 
Superoxid- und Hydroxyl-Radikale. Neben den vielfältigen direkten antioxidativen Eigenschaften 
ist es fähig, α-Tocopherol in Lipoproteinen und Membranen zu regenerieren (HALLIWELL u. 
GUTTERIDGE 1990). RANJAN et al. (2005) maßen bei Kühen mit Mastitis signifikant niedrigere 
Vitamin-C- Konzentrationen gegenüber der gesunden Kontrollgruppe. Es bestanden keine 
signifikanten Unterschiede zwischen subklinisch und klinisch erkrankten Kühen. Untersuchungen 
von CHAIYOTWITTAYAKUN et al. (2002) zeigten, dass die parenterale Gabe von Ascorbinsäure 
drei und fünf Stunden nach intramammärer E. coli-Endotoxin-Infusion keinen Einfluss auf die 
antioxidative Kapazität im Serum hatte. Im Vergleich zur Kontrollgruppe jedoch erreichten die 





Albumin ist ein wasserlösliches Protein und stellt mengenmäßig die größte Fraktion im Serum dar 
(EDER 1987). Neben vielfältigen Vehikeleigenschaften besitzt es die Fähigkeit, Radikale 
abzufangen und bindet Kupferionen (HALLIWELL u. GUTTERIDGE 1990). Das Verhalten der 
Albuminkonzentration im peripartalen Zeitraum ist unter 2.4 weiter erläutert. 
2.4 Die Dynamik ausgewählter Blutparameter im peripartalen Zeitraum bei 
Sauen 
Die Creatin-Kinase (CK) ist ein Enzym, welches eine zentrale Rolle im Energiestoffwechsel der 
Zellen spielt. Demzufolge ist sie in hoher Konzentration in Geweben mit hohem Energieumsatz wie 
der Muskulatur zu finden (WIESNER u. RIBBECK 1999). Es existieren verschiedene Isoenzyme 
(BICKHARTD u. SCHWABENBAUER 1981). Nach KRAFT et al. (2005a) gelten CK-Aktivitäten 
bis 2000 U/l als physiologisch, jedoch variieren sie stark in Abhängigkeit von Alter, Rasse und 
Geschlecht. HEINRITZI und PLONAIT (2001) geben als Höchstgrenze für das Edelschwein 800 
U/l und für die Landrasse 100-2000 U/l an. Nach ROSSOW und HORVÁT (1988) hat die CK-
Aktivität bei Sauen in der ersten Woche nach der Abferkelung keine diagnostische Aussagekraft, 
sie geben als Referenzbereich für Sauen 670-1170 U/l an. 
Verlaufsuntersuchungen an gesunden Hochleistungssauen zeigten einen Anstieg der CK-Aktivität 
während der Trächtigkeit, begründet durch Zunahme der Uterus- und Muskelmasse. Am ersten Tag 
nach der Abferkelung erreichte die CK-Aktivität ihren Höhepunkt und sank dann bis zum 14. Tag 
nach der Abferkelung bis unter die Ausgangsaktivität am 3./2. Tag vor der Besamung 
(SCHOLMANN et al. 2008).  
Lichtblau et al. (1990) stellten in ihren Untersuchungen zu den Plasmaenzymaktivitäten in 
Abhängigkeit vom Geburtsverlauf fest, dass die CK-Aktivität bei einer spontanen Geburt innerhalb 
der ersten 12 Stunden nach der Abferkelung deutlich anstieg. Geburtshilfliche Eingriffe und 
Kaiserschnitte führten zu einer massiven Erhöhung der CK-Aktivität. Diese lag noch am dritten Tag 
nach der Abferkelung deutlich über den Aktivitäten nach Spontangeburten. BOSTEDT (1978b) 
maß ebenfalls einen Anstieg der CK-Aktivität einen Tag nach dem Abferkeln und einen 
allmählichen Rückgang. Er fand individuell verschieden hohe Aktivitäten, unabhängig vom 
Gesundheitsstatus der Sauen. Als mögliche Ursache betrachtet er eine mit der Geburt verbundene 
Belastungshypoxie und folglich eine verstärkte Freisetzung von CK aus der Muskulatur. 
Untersuchungen an Sauen, welche an Agalaktie litten zeigten keine signifikanten Unterschiede der 




ZAHN (2006) maß bei klinisch gesunden Kühen ein bis zwei Wochen nach der Abkalbung CK-
Aktivitäten oberhalb des physiologischen Referenzbereiches, sie vermutet als mögliche Ursache 
subklinische Endometritiden oder durch die Kalbung verursachte Muskelzerrungen/ -quetschungen. 
SATTLER und FÜRLL (2004) stellten steigende Serum CK-Aktivitäten bei Kühen mit 
Labmagenverlagerung fest, welche mit dem Grad der Endometritis korrelierten. 
Die Aspartat-Amino-Transferase (AST) ist ein Enzym, welches sich in zahlreichen Geweben und 
Organen nachweisen lässt. Sie katalysiert die Reaktion von L-Aspartat und α-Oxoglutarat unter der 
Bildung von Glutamat und Oxalacetat (WIESNER u. RIBBECK 1999). Hohe Aktivitäten findet 
man in der Muskulatur und in der Leber (BICKHARDT 1969). Als physiologischer Wert bei Sauen 
gilt eine AST-Aktivität von 36 bis 272 U/l (FRIENDSHIP et al. 1984). VERHEYEN et al. (2006) 
maßen in den letzten drei Wochen vor dem Abferkeln Medianwerte von 12,6 bis 95,1 U/l, in den 
ersten drei Wochen der Laktation schwankte sie zwischen 19,3 und 197,5 U/l. Bei den 
Untersuchungen von DUBREUIL und LAPIERRE (1997) lagen die Medianwerte vom fünften bis 
25. Tag nach der Abferkelung mit 17-28 U/l deutlich niedriger. 
Die AST-Aktivität unterliegt bei Sauen in Abhängigkeit vom Geburtsverlauf großen 
Schwankungen. Sowohl bei Spontangeburten als auch bei Geburten mit Geburtshilfe zeigten die 
Sauen zwei Stunden danach einen Anstieg der AST-Aktivität. Sauen, bei denen Geburtshilfe 
geleistet werden musste, zeigten die höchsten Aktivitäten ca. 24 Stunden nach der Geburt 
(LICHTBLAU et al. 1990).  
BOSTEDT (1978b) maß einen signifikanten Anstieg um 50 % am ersten Tag nach dem Abferkeln  
von der Ausgangsaktivität. Der Geburtsvorgang und die anschließende Laktation bedeuten eine 
große Belastung für die Zellsysteme und es kommt zu einer erhöhten Freisetzung der AST 
(BOSTEDT 1978b, ŽVORC et al. 2006). VERHEYEN et al. (2006) maßen ebenfalls einen 
signifikanten Anstieg der AST in der ersten Woche nach der Abferkelung. Sie vermuten die 
Erhöhung könnte durch eine Leberschädigung verursacht sein, weil die γ-GT ebenfalls signifikant 
stieg. SCHOLMANN et al. (2008) hingegen konnte während der Trächtigkeit und den ersten 14 
Tagen der Laktation keine signifikanten Änderungen der AST-Aktivität feststellen. 
GRÜN und ELZE (1975) stellten signifikante Anstiege der AST-Aktivität bei am MMAK 
erkrankten Sauen fest. 
Die γ-Glutamyl-Transferase (γ-GT) zählt zu den Transferasen und ist in Membranstrukturen 
lokalisiert, sie wird als leberspezifisches Enzym angesehen. Aktivitäten bis 45 U/l gelten als 
physiologisch (KRAFT et al. 2005b). Nach MEDPHARM (1999) liegt der Referenzbereich mit bis 
zu 30 U/l um ein Viertel niedriger. Nach Untersuchungen von BOSTEDT (1978b) sank die γ-GT- 




21 Tagen nach der Abferkelung Mittelwerte zwischen 22,3 bis 24,3 U/l. Die Aktivitäten lagen 
deutlich unter den Mittelwerten während der Trächtigkeit. VERHEYEN et al. (2006) maßen 
während der letzten drei Trächtigkeitswochen mit bis zu 120,3 U/l deutlich über dem Referenzwert 
liegende γ-GT-Aktivitäten. Nach der Abferkelung kam es zu einem signifikanten Anstieg, 
vermutlich bedingt durch Leberschädigungen. Vom fünften bis zum 25. Tag der Laktation maßen 
DUBREUIL und LAPERRE (1997) Mittelwerte von 24 bis 29 U/l. Verlaufsuntersuchungen an 
gesunden Hochleistungssauen während der Trächtigkeit und Laktation zeigten nicht signifikante 
Schwankungen (SCHOLMANN et al. 2008). 
Die Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) wird ebenfalls als leberspezifisches Enzym angesehen, da 
sie an die Mitochondrienmatrix der Hepatozyten gebunden ist (KRAFT et al. 2005b). Aktivitäten 
bis vier U/l gelten als physiologisch (MEDPHARM 1999). Die Aussagekraft der GLDH wird zum 
Teil in Zweifel gezogen, da hohe Aktivitäten festgestellt wurden, ohne dass gleichzeitig eine 
Leberschädigung vorlag (KRAFT et al. 2005b). Untersuchungen von BOSTEDT (1978b) zeigten 
nicht signifikante Schwankungen im peripartalen Zeitraum. Ebenso konnten SCHOLMANN et al. 
(2008) während der Trächtigkeit und anschließenden Laktation keine signifikanten Schwankungen 
feststellen. 
Die alkalische Phosphatase (AP) besteht aus einer Gruppe von Isoenzymen, welche in fast allen 
Geweben in unterschiedlicher Aktivität vorkommen. Sie ist an Membranstrukturen der Zellen 
gebunden (KRAFT et al. 2005b). Zu den Referenzwerten werden unterschiedliche Angaben 
gemacht, nach MEDPHARM (1999) gelten Aktivitäten bis 325 U/l als physiologisch, 
FRIENDSHIP et al. (1984) geben Werte von 36-272 U/l an. Nach SCHOLMANN et al. (2008) 
steigt die AP-Aktivität bis zur vierten Woche nach der Besamung an, begründet durch die 
Plazentation und beginnende Skelettbildung der Föten. In den folgenden Wochen der Trächtigkeit 
sinkt die AP-Aktivität. Untersuchungen von GRÜN und ELZE (1975) an Sauen im peripartalen 
Zeitraum zeigten einen signifikanten Abfall der AP-Aktivität am ersten und zweiten Tag nach der 
Abferkelung, in den folgenden fünf Tagen stieg die AP-Aktivität wieder an. SCHOLMANN et al. 
(2008) und VERHEYEN et al. (2006) kamen zu ähnlichen Ergebnissen. Sie vermuten, dass der 
Abfall durch den Abgang der Plazenta begründet sein kann. Sauen mit dem ersten Wurf zeigten 
höhere AP-Aktivitäten als die Altsauen. Eine mögliche Erklärung liegt in dem noch nicht 
abgeschlossenen Körperwachstum der Jungsauen, da besonders hohe AP-Aktivitäten in den 
Osteoblasten zu finden sind (KRAFT et al. 2005b). DUBREUIL und LAPIERRE (1997) maßen in 





Harnstoff entsteht beim endogenen Abbau von Proteinen und aus dem mit der Nahrung 
zugeführten Eiweiß (MOHR 2006). Der Blutharnstoffgehalt wird unter anderem beeinflusst durch 
Quantität und Qualität des Futters (WILSON et al. 1972). 5,0 bis 6,7 mmol/l gelten als 
physiologische Schwankungsbreite (ROSSOW u. HORVÁTH 1988). FRIENDSHIP et al. (1984) 
geben als Referenzbereich für Sauen 2,1-8,5 mmol/l an. Verlaufsuntersuchungen an gesunden 
Hochleistungsauen während der Trächtigkeit zeigten keine signifikanten Schwankungen der 
Harnstoffkonzentration. Am ersten Tag nach der Abferkelung kam es zum einem signifikanten 
Absinken, vermutlich bedingt durch eine herabgesetzte Futteraufnahme (SCHOLMANN et al. 
2008). Untersuchungen während der Trächtigkeit vom 30.-90. Tag zeigten bei gesunden Sauen und 
Sauen, welche post partum unter Agalaktie litten, keine signifikanten Unterschiede in der 
Harnstoffkonzentration. Ebenso waren in den letzten 96 h bis zur Abferkelung keine Unterschiede 
messbar. Unmittelbar nach der Geburt kam es bei den an Agalaktie erkrankten Sauen zu einem 
signifikanten Anstieg der Harnstoffkonzentration, welcher signifikant über den Werten der 
gesunden Sauen lag. 48 bis 72 Stunden post partum fiel die Harnstoffkonzentration in beiden 
Versuchsgruppen wieder ab, wobei die Harnstoffkonzentration der kranken Sauen immer noch 
signifikant über den Konzentrationen der gesunden Sauen lag (NACHREINER u. GINTHER 1972). 
MARTIN et al. (1967) hingegen konnten keine signifikanten Änderungen der 
Harnstoffkonzentration bei am MMAK erkrankten Sauen feststellen. DUBREUIL und LAPIERRE 
(1997) maßen vom fünften bis zum 25. Tag der Laktation Mittelwerte von 4,23-5,0 mmol/l. 
Kreatinin entsteht während des endogenen Muskelstoffwechsels als Produkt von Kreatin und 
Kreatinphosphat (KRAFT et al. 2005c, MOHR 2006). Der Referenzbereich fürs Schwein liegt bei 
40-133 µmol/l (KRAFT et al. 2005c). VERHEYEN et al. (2006) maßen bei klinisch gesunden 
Sauen in den letzten drei Wochen der Trächtigkeit Mittelwerte von 147-352 µmol/l und in den 
ersten drei Wochen der Laktation 127-236 µmol/l. SCHOLMANN et al. (2008) maßen im Verlauf 
der Trächtigkeit einen geringgradigen Anstieg der Kreatininkonzentration, nach der Abferkelung 
sank dieser ab. NACHREINER und GINTHER (1972) stellten keine signifikanten Unterschiede der 
Kreatininkonzentration bei gesunden und post partal erkrankten Sauen fest. 
 
Die Elektrolytkonzentrationen bei gesunden Sauen im peripartalen Zeitraum sind nahezu stabil. Als 
physiologischer Bereich der Calciumkonzentration gilt 1,8-2,8 mmol/l (ROSSOW u. HORVÁTH 
1988). DUBREUIL und LAPIERRE (1997) maßen vom fünften bis 25. Tag nach der Abferkelung 
Medianwerte von 2,34-2,51 mmol/l. Als Normwert für die Phosphorkonzentration gelten 1,9-3,2 
mmol/l (ROSSOW u. HORVÁTH 1988). In den letzten drei Wochen der Trächtigkeit maßen 
VERHEYEN et al. (2006) Medianwerte von 1,4 bis 3,3 mmol/l und bis zur dritten Laktationswoche 




SCHOLMANN et al. (2008) maßen während der Trächtigkeit einen Abfall der 
Calciumkonzentration und in der folgenden Laktation einen Anstieg. Die Phosphorkonzentration 
war während der Trächtigkeit relativ konstant und sank nach der Abferkelung. 
Kurz vor und nach der Ferkelung unterliegt die Calciumkonzentration erheblichen Schwankungen, 
wobei die Mittelwerte kaum voneinander abweichen. Drei Tage nach dem Abferkeln entsprachen 
die gemessenen Konzentrationen denen von nichtgraviden, nichtlaktierenden Sauen (BOSTEDT 
1978a). Untersuchungen von ŽVORC et al. (2006) an gesunden Sauen im peripartalen Zeitraum 
zeigten ebenfalls keine signifikanten Änderungen der Calciumkonzentration. GIRARD et al. (1996) 
maßen bei gesunden Sauen (erster und zweiter Wurf) ein Absinken der Calciumkonzentration von 
der 15. Trächtigkeitswoche bis zur vierten Woche nach dem Abferkeln. HERMANSSON et al. 
(1978) maßen signifikant niedrigere Calciumkonzentrationen bei Sauen, welche an Agalaktie litten. 
Im peripartalen Zeitraum stellte ŽVORC et al. (2006) ein signifikantes Absinken der 
Phosphorkonzentration fest. GIRARD et al. (1996) stellte ein signifikantes Ansteigen der 
Phosphorkonzentration von der 15. Trächtigkeitswoche bis zum ersten Tag nach der Abferkelung 
fest, in der anschließenden Laktation waren keine signifikanten Änderungen messbar. MARTIN et 
al. (1967) konnten keine signifikanten Änderungen in der Calcium- und Phosphorkonzentration bei 
Sauen, welche am MMAK erkrankt waren, feststellen. Ebenso konnten NACHREINER und 
GINTHER (1972) keine signifikanten Änderungen bei Sauen mit Agalaktie im Zeitraum von 96 
Stunden vor dem Abferkeln bis 72 Stunden nach der Abferkelung feststellen. Andere 
Untersuchungen von NACHREINER et al. (1972) zeigten ein signifikantes Ansteigen der 
Phosphorkonzentration nach Injektion von E. coli-Endotoxin. 
Die Leukozytenzahl weist eine erhebliche individuelle Schwankungsbreite auf. Als Normwert 
gelten 10,6 bis 24 G/l (FRIENDSHIP et al. 1984). Die aktuelle Zahl im peripheren Blut wird von 
einer Reihe von Faktoren beeinflusst, so erhöht sich die Zahl z.B. durch körperliche Anstrengung. 
Eine Erhöhung wird ebenfalls bei Infektionskrankheiten gesehen (EDER 1987). Einen signifikanten 
Abfall der Leukozytenzahl in den ersten 24 Stunden nach dem Abferkeln und nachfolgendem 
signifikanten Anstieg bis 72 Stunden nach dem Abferkeln konnten NACHREINER und GINTHER 
(1972) bei Sauen messen, welche unter Agalaktie litten. HERMANSSON et al. (1978) maßen am 
ersten Tag nach der Abferkelung eine signifikant niedrigere Leukozytenzahl bei Sauen, welche 
klinische Anzeichen einer Agalaktie zeigten, gegenüber der gesunden Kontrollgruppe. Am zweiten 
Tag nach der Abferkelung waren keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen 
feststellbar. Signifikant höhere Leukozytenkonzentrationen waren 24 Stunden nach Applikation von 
E. coli-Endotoxin nachweisbar (NACHREINER et al. 1972). Bei Untersuchungen von MARTIN et 




dazu konnten HERMANSSON et al. (1978) keine signifikanten Unterschiede in der 
Leukozytenzahl bei Sauen mit Mastitis und gesunden Sauen am ersten Tag nach der Abferkelung 
feststellen. 
Die Normwerte des roten Blutbildes für Sauen nach FRIENDSHIP et al. (1984) sind in Tabelle 2.3 
aufgeführt. 
 
Tabelle 2.3: Normwerte des roten Blutbildes für gesunde Sauen (FRIENDSHIP et al. 1984) 
 
Erythrozytenzahl T/l 5,1-8,0 
Hämatokrit l/l 0,29-0,46
Hämoglobin g/l 100-170 
HONAL (2003) stellte in ihren Untersuchungen ein Absinken der Erythrozytenzahl, des 
Hämatokrits und der Hämoglobinkonzentration bei gesunden Sauen von zwei Wochen vor dem 
Abferkeln bis zum vierten Tag nach der Abferkelung fest. Sie führt dies auf die Hämdilution im 
letzten Trächtigkeitsstadium durch einen Anstieg des Plasmavolumens zurück. HERMANSSON et 
al. (1978) und NACHREINER und GINTHER (1972) fanden am ersten Tag signifikant niedrigere 
Hämoglobinkonzentrationen und Hämatokritwerte bei Sauen mit Agalaktie gegenüber der gesunden 
Kontrollgruppe. Am zweiten Tag nach der Abferkelung waren keine signifikanten Unterschiede 
mehr nachweisbar. ŽVORC et al. (2006) stellten während der Laktation bei gesunden Sauen ein 
signifikantes Absinken der Hämoglobinkonzentration fest. 
Die im Blut enthaltenen Proteine stellen ein Gemisch verschiedener Eiweiße mit unterschiedlichen 
Funktionen dar. Als physiologischer Bereich für die Totalproteinkonzentration geben ROSSOW 
und HORVÁTH (1988) für gesunde Sauen 75-85 g/l an. VERHEYEN et al. (2006) maßen im 
peripartalen Zeitraum Medianwerte von 61,5-95 g/l. Die physiologische Albuminkonzentration 
für gesunde Sauen beträgt 30-40 g/l (ROSSOW u. HORVÁTH 1988). Drei Wochen vor dem 
Abferkeln bis drei Wochen nach der Abferkelung maßen VERHEYEN et al. (2006) 
Albuminkonzentrationen von 33,4-48,6 g/l. 
Von der Mitte bis zum Ende der Trächtigkeit stellten MILLER et al. (1961) bei gesunden ein bis 
zwei Jahre alten Sauen keine signifikanten Änderungen in der Totalprotein- und 
Albuminkonzentration fest. Im Zeitraum von drei Wochen bis eine Woche vor dem Abferkeln 
stellten VERHEYEN et al. (2006) ein Absinken der Totalproteinkonzentration fest, die 
Albuminkonzentration blieb konstant. Bei gesunden Sauen sank die Totalprotein- und 
Albuminkonzentration vom fünften Tag post partum bis zum 15. Tag post partum signifikant 
(DUBREUIL u. LAPIERRE 1994). Verlaufsuntersuchungen an gesunden Hochleistungsauen 




Totalproteinkonzentration während der Trächtigkeit, nach dem Abferkeln kam es zu einem 
Absinken. Die Totalproteinkonzentrationen der Altsauen lagen bis auf der ersten Messung am 
zweiten/dritten Tag vor der Besamung signifikant höher als die der Jungsauen. Das Absinken nach 
der Abferkelung ist vermutlich durch eine herabgesetzte Futteraufnahme infolge des 
Geburtsstresses, sowie durch Ausscheidung von Proteinen über die Kolostralmilch begründet 
(SCHOLMANN et al. 2008). Untersuchungen von NACHREINER und GINTHER (1972) an 
trächtigen Sauen, welche nach dem Abferkeln unter Hypogalaktie litten, zeigten nicht signifikante 
Schwankungen gegenüber der gesunden Kontrollgruppe. Nach dem Abferkeln kam es zu einem 
signifikanten Anstieg der Totalproteinkonzentration und einem signifikanten Abfall der 
Albuminkonzentration bis 72 Stunden post partum. Im peripartalen Zeitraum zeigten Sauen eines 
Betriebes mit einer Morbiditätsrate von 30-50 % MMAK signifikant niedrigere 
Totalproteinkonzentrationen gegenüber Sauen eines Betriebes mit sporadischem Auftreten von 
MMAK (WAWRON 1995). MARTIN et al. (1967) hingegen stellten keine signifikanten 
Änderungen der Totalproteinkonzentration bei Sauen fest, welche unter Mastitis litten. 
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In dieser Untersuchung wurden insgesamt 67 Sauen aus einem Ferkelerzeugerbetrieb in Thüringen 
einbezogen (Tabelle 3.1). Den Tieren wurden in der Zeit von September 2004 bis Oktober 2005 im 
peripartalen Zeitraum vier Blutproben entnommen. Die Sauen gehörten den Rassen Deutsches 
Edelschwein, Deutsche Landrasse und Genotyp 250 an. Sie befanden sich zwischen dem ersten und 
achten Wurf. Die Tierauswahl erfolgte im Betrieb nach dem Zufallsprinzip, wobei bei der ersten 




Es fanden vier Untersuchungsdurchgänge je Sau in vier Untersuchungsintervallen statt. Den Sauen 
wurden zu vier unterschiedlichen peripartalen Zeitpunkten Blutproben entnommen: (1.) 1 Woche 
vor dem Abferkeln, (2.) 1. Tag nach der Abferkelung, (3.) 8.Tag nach der Abferkelung und (4.) 15. 
Tag nach der Abferkelung. Der Zeitpunkt der ersten Blutprobenentnahme 1 Woche vor dem 
Abferkeln wurde rechnerisch, ausgehend vom Besamungszeitpunkt, ermittelt, die weiteren 
Blutprobenentnahmen folgten entsprechend.  Es wurde zwischen Jungsau (inklusive 2. Wurf) und 
Altsau (ab dem 3. Wurf) unterschieden. Die Untersuchung der Sauen nach der Abferkelung 
umfasste das Messen der Rektaltemperatur, Adspektion und Palpation des Gesäuges, adspektorische 
Beurteilung des Ausflusses, die Milchleistung wurde über das Verhalten der Ferkel eingeschätzt. 
Die Beurteilung der Sauengesundheit nach der Abferkelung erfolgte nach den Kriterien Fieber, 
vaginaler Ausfluss, Mastitis und/oder Hypo-/ Agalaktie. Sauen, welche eine oder mehrere dieser 
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Tabelle 3.1: Häufigkeitsverteilung der gesunden und am MMAK erkrankten Sauen und deren Alter 








































In der Thüringer Landesanstalt für Landwirtschaft wurden Futtermittelproben des Hochtragenden- 




Die Sauen wurden mit einer Oberkieferschlinge fixiert, die anschließende Blutentnahme erfolgte 
aus der Vena cava cranialis mittels Einmalkanülen (TSK-Supra, 1.50 x 100 m/m, Fa. Ehrhardt-Söhne 
GmbH, Geislingen). Von den Tieren wurde eine Serum-, EDTA- und Heparinprobe je Sau 
gewonnen. 
 
3.4 Probenaufbereitung und –verwahrung 
 
Die im Betrieb gewonnenen Blutproben wurden innerhalb von zwei Stunden im Labor der 
Veterinärmedizinischen Fakultät Leipzig aufbereitet und verwahrt. 
Die Serumröhrchen wurden bei 1850 g für 10 Minuten zentrifugiert, anschließend wurde der 
Überstand in Eppendorfgefäße überführt und bei – 20°C gelagert. 
Von jeder EDTA-Blutprobe wurden 50 µl mit 1ml der GPX-Verdünnungslösung (im Testkit 
enthalten) in Eppendorfgefäße gemischt und bei – 20°C gelagert.  
Für die SOD-Bestimmung wurden nach zehnminütiger Zentrifugation der Heparinröhrchen bei 
1850 g das Plasma und die Heparinkugeln verworfen. Nach einer zweiten Zentrifugation bei 
gleicher Drehzahl für 5 Minuten wurde das restliche Plasma mit Hilfe eine Vakuumpumpe entfernt. 
Das Erythrozytenlysat wurde in Eppendorfgefäße überführt und bei – 20°C gelagert. 
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3.5 Hämatologische Parameter 
 
Die Zellzählung der Blutzellen erfolgte mit Hilfe des Hämatologieautomaten Technicon H1 (Firma 
Bayer Vital GmbH, Fernwald). Für das Differentialblutbild wurde ein Ausstrich angefertigt, 
luftgetrocknet und mittels des Diff Quick® (Firma Dade Behring, Schwalbach) angefärbt und 
anschließend mikroskopisch differenziert. 
 
3.6 Klinisch-chemische Parameter 
 
Die ermittelten klinisch-chemischen Parameter und ihre Untersuchungsmethodik sind in Tabelle 3.2 
aufgeführt. 
 
Tabelle 3.2: untersuchte klinisch-chemische Parameter und deren Nachweismethodik 
Parameter Material Methode/Gerät VKS % VKT %
Glucose S Hexokinase-Methode/ 1  0,65 1,15 
Cholesterol S CHOD-PAP-Methode/ 1 1,8 2,8 
Bilirubin S Jendrassik-Grof-Methode (Sulfanilsäure)/ 1 2,5 3,3 
GLDH S UV-Test; optimierte Standardmethode der DGKC/ 1 1,9 2,3 
ASAT S UV-Test; optimierte Standardmethode der DGKC/ 1 1,0 2,0 
CK S NAC-aktivierte, optimierte Standardmethode der DGKC/ 1 0,49 1,64 
Totalprotein S Biuret-Methode/ 1 1,2 1,9 
Albumin S Bromcresolgrün-Methode/ 1 1,2 2,2 
Harnstoff S kinetischer UV-Test/ 1 2,8 3,5 
Creatinin S kinetischer Farbtest mit Pikrinsäure/ 1  2,07 3,57 
Ca S Kresolphtaleinmethode/ 1 0,41 1,21 
Ca ionisiert S Blutgasanalysegerät ICA 2/ Firma Radiometer Kopenhagen   
P S Molybdat-Methode/ 1 0,98 2,85 
Na S ionensensitive Elektrode/ 1 0,31 0,76 
K S ionensensitive Elektrode/ 1 0,59 1,45 
Cl S ionensensitive Elektrode/ 1 0,22 1,12 
pH-Wert V ionensensitive Elektrode/ 2   
p CO2 V Blutgasanalysegerät ICA2/ Firma Radiometer Kopenhagen   
p O2 V Blutgasanalysegerät ICA2/ Firma Radiometer Kopenhagen   
Se S Hydridtechnik der AAS/ 3 1,20 1,56 
Vitamin A S HPLC C18-Säule/ 3 2,56 3,32 
Vitamin E S HPLC C18-Säule/ 3 3,13 3,95 
 
 




1 = Hitachi 912 Automatic Analyzer, Firma Roche Diagnostics GmbH, Mannheim 
2 = Analyseautomat ABL 555 Radiometer Kopenhagen, Firma Radiometer GmbH, 
      Willich, Dänemark 
3 = UNICAM 929 Atomabsorptionsspektrometer (AAS), Firma ATI UNICAM Cambridge, 




VK S % = Präzisionskontrollen in der Serie in % (n = 10) 
VK T % = Präzisionskontrollen von Tag zu Tag in % (n > 30) 
 
Die Untersuchung der Proben auf die Selen-, Vitamin A- und Vitamin E-Konzentrationen erfolgten 
am Veterinär-Physiologisch-Chemischen Institut Leipzig, die Bestimmung der restlichen Parameter 
erfolgte im Labor der Medizinischen Tierklinik Leipzig. 
 
3.7 Parameter des antioxidativen Status 
 
3.7.1 Glutathion-Peroxidase (GPX) 
 
Die Glutathion-Peroxidase ist ein Enzym, welches die Oxidation von Glutathion und 
Wasserstoffperoxid zu Glutathiondisulfid und Wasser katalysiert. Die Regenerierung des 
Glutathionsulfhydryl aus Glutathiondisulfid erfolgt mit Hilfe der Glutathion-Reduktase unter dem 
Verbrauch von NADPH/H+. Dieser Verbrauch wird durch Extinktionsmessung bei einer 
Wellenlänge von 334 nm und 37°C mit dem Eppendorf-Photometer 1101M (Firma Eppendorf AG, 
Hamburg) bestimmt. 
Die Bestimmung der Aktivität der Glutathion-Peroxidase im EDTA-Blut der untersuchten Sauen 
erfolgte mit Hilfe des Testkits Ransel Glutathion-Peroxidase® der Firma Randox Laboratories 
GmbH Krefeld. 
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3.7.2 Superoxid-Dismutase (SOD) 
 
Die Superoxid-Dismutase ist ein Enzym, welches die Reaktionen katalysiert, bei denen 
Superoxidanionen-Radikale zu Sauerstoff und Wasserstoffperoxid reagieren. Um die Aktivität zu 
bestimmen wird das Photochemolumineszenz-Verfahren angewendet. Hierbei entstehen unter UV-
Bestrahlung Sauerstoffradikale aus einem Photosensibilator. Die entstandenen Sauerstoffradikale 
reagieren mit einer zugesetzten Detektorsubstanz, wobei Photonen frei werden. Diese erfasst ein 
Photoempfänger. Bei Anwesenheit der Superoxid-Dismutase reagieren die Sauerstoffradikale zu 
Wasserstoffperoxid. Dadurch wird das Messsignal verringert. Die Hemmung dieses Signals 
ermöglicht die quantitative Bestimmung der Superoxid-Dismutase. 
Die Bestimmung der Aktivität der Superoxid-Dismutase im heparinisierten Blut erfolgte mit Hilfe 
des SOD-Testkits (Firma Analytik Jena AG, Jena) und wurde am Photochem® (Firma Analytik Jena 
AG, Jena) gemessen. 
 
3.7.3 Trolox Equivalent Antioxidative Capacity (TEAC) 
 
Die TEAC ist definiert als die Konzentration von Trolox in mmol/l, die eine vergleichbare 
antioxidative Kapazität wie eine 1 mmolare Lösung der zu untersuchenden Substanz hat. 
Die TEAC-Messung erfolgte nach der Methode von MILLER et al. (1996). Hierbei reagieren 
Antioxidantien mit dem 2,2’-Azino-bis(3-ethylbenzothiazolin-6-sulfonsäure)-Radikalkation 
(ABTS·+) und es kommt zu einer Entfärbung der grüngefärbten ABTS·+-Lösung. 
Für die Festlegung des Nullwertes wurde die ABTS-Stammlösung mit PBS-Puffer bis zu einer 
Absorption von 0,700 (+/- 0,020) bei 734 nm eingestellt. Die anschließende Erstellung der 
Kalibrierkurve erfolgte durch Herstellung einer Verdünnungsreihe von je 100 µl 2,5 mM Trolox 
und 900µl bis 60 µl PBS-Puffer und Messung der Extinktion nach exakt 1 Minute. 
Von den Serumproben wurden im Doppelansatz 10 µl in eine PS-1/2-Mikroküvette mit 990 µl 
ABTS·+-Lösung pipettiert, kurz geschüttelt und nach exakt 1 Minute die Extinktion bei 734 nm 
abgelesen. 
Die Extinktionsmessung wurde am UV/VIS Spektralphotometer DU 640B der Firma Beckmann 
Coulter GmbH, Krefeld durchgeführt. 
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Für die Berechnung der TEAC wurde der Extinktionsmittelwert bestimmt und die so genannte Total 
Antioxidant Activity (TAA) berechnet: 
 
TAA = (Extinktion Nullwert – Extinktion Standard)/ Extinktion Nullwert  
 
Auf der x-Achse wurde die Troloxkonzentration aufgetragen, auf der y-Achse wurde die zugehörige 
TAA. Anschließend wurde die Formel der Kalibrierkurve berechnet (z.B. y=0,3709x-0,0006) und  
diese nach x aufgelöst. Darauf basierend wurde die TEAC der Probe berechnet: 
 
x (TEAC Probe mmol/l) = (y (TAA Probe) + 0,0006 / 0,3709 
 
 
3.7.4 Antioxidative Kapazität wasserlöslicher Substanzen (ACW) 
 
Die Bestimmung der ACW beruht auf dem Verfahren der Photochemolumineszenz. Durch die 
optische Anregung eines Photosensibilators werden Sauerstoffradikale erzeugt. Diese können durch 
Anwesenheit von, in der Probe enthaltenen, Antioxidantien zum Teil eliminiert werden. Die 
verbleibenden Sauerstoffradikale erzeugen durch Reaktion mit einer Detektorsubstanz 
Lichtimpulse, welche von einem Photoempfänger gemessen werden. Die Standardkalibrierkurve 
wird mit einer definierten Menge von Ascorbinsäure errechnet. 
Bei jeder Probe erfolgte eine Doppelbestimmung und Messung am Photochem® der Firma Analytik 
Jena AG (Jena). 
 
3.8 Untersuchung der Futtermittel- und Wasserproben 
 
Im Betrieb wurden parallel zu den Blutprobenentnahmen (siehe Tabelle 3.3) Futtermittelproben des 
Futters für hochtragende Jungsauen, hochtragende Altsauen, Laktationsfutter sowie eine Strohprobe 
entnommen. Zusätzlich erfolgte eine Probennahme des Brunnenwassers mit dem die Tiere getränkt 
wurden. 
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Tab. 3.3: Entnahmezeitpunkte der Futtermittel- und Wasserproben 
Entnahmezeitpunkt Art 
16.09.2004 Futter hochtragende Altsauen 
16.09.2004 Futter hochtragende Jungsauen 
08.10.2004 Futter hochtragende Altsauen 
08.10.2004 Laktationsfutter 
18.10.2004 Futter hochtragende Jungsauen 
18.10.2004 Laktationsfutter 
03.03.2005 Futter hochtragende Jungsauen 
03.03.2005 Futter hochtragende Altsauen 
03.03.2005 Laktationsfutter 
11.03.2005 Futter hochtragende Altsauen 




3.9 Biostatistische Auswertung 
 
Für die statistische Auswertung der vorliegenden Ergebnisse wurde das Programm SPSS 11.5 für 
Windows genutzt. 
Mit Hilfe des Kolmogorov-Smirnov-Tests erfolgte die Prüfung auf Normalverteilung. Aufgrund der 
überwiegenden Mehrheit der nicht normalverteilten Daten wurden der Medianwert, das 1. Quartil 
sowie das 3. Quartil bestimmt.  
Die Medianwerte zwischen den Untersuchungszeitpunkten wurden mit dem Wilcoxon-Test auf 
Signifikanzen geprüft. Als signifikant galten p-Werte </= 0,05.  
Signifikante Unterschiede zwischen den gesunden und am MMAK erkrankten Sauen wurden mit 
dem Mann-Whiney-U-Test ermittelt. 
Mit Hilfe des t-Tests wurden die Unterschiede zwischen den Untersuchungsdurchgängen 
(September/Oktober, Februar/März, Juni/Juli) auf Signifikanz geprüft. Vor dessen Berechnung 
wurde der Levene-Test durchgeführt, welcher ein Test auf Homogenität der Varianzen ist. 
Die Ergebnisse der Signifikanzprüfungen sind bei den Boxplots im Text verbal beschrieben und in 
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Die Sauen wurden wie folgt gegenübergestellt: 
 
1.) Vergleich der gesunden und am MMAK erkrankten Sauen zu den vier 
Untersuchungszeitpunkten.  
2.) Vergleich der gesunden und am MMAK erkrankten Jungsauen (inklusive zweiter Wurf) 
und Altsauen zu den vier Untersuchungszeitpunkten. 













4.1 Erkrankungshäufigkeit, Behandlung und Verbleib der Sauen 
 
Es wurden insgesamt 67 Sauen untersucht, davon waren 42 Altsauen und 25 Jungsauen (inklusive 
zweiter Wurf). Von den beprobten Tieren wurden 17 Sauen als gesund und 50 Tiere als am MMAK 
erkrankt eingestuft. Von den 50 erkrankten Tieren waren 20 Jungsauen und 30 Altsauen (Abbildung 
4.1) 
 
Abbildung 4.1: Erkrankungshäufigkeit und Alter der untersuchten Sauen (n=67) 
 
In den Monaten September/Oktober 2004 und im Jahr 2005 erkrankten 24 Sauen am MMAK, 
davon waren 13 Altsauen und 11 Jungauen. Von den 20 untersuchten Sauen im Februar/März 2005 
waren sechs gesund und 14 Sauen am MMAK erkrankt. In den Monaten Juni/Juli 2005 erkrankten 
neun Altsauen und drei Jungsauen am MMAK, acht Sauen waren gesund. 
 
Die Behandlung der erkrankten Sauen erfolgte nach einem tierärztlichen Behandlungsplan. Alle 
erkrankten Sauen erhielten ein Antibiotikum per Injektion und 49 % zusätzlich ein nichtsteroidales 
Antiphlogistikum. 
Der Verbleib der Sauen erfolgte nach betriebsspezifischen Aspekten. Für die weitere Zucht standen 
76,5 % der gesunden Sauen  und 72 % der kranken Tiere zur Verfügung. Die Selektion zur Mast 
erfolgte bei 14 % der kranken Sauen. Sauenabgänge bedingt durch Nottötung oder plötzliches 
Verenden machten bei den gesunden Tieren 23,5 % und bei den kranken Tieren 14 % des 
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4.2 Ergebnisse des TEAC-Konzentrationsverlaufes im peripartalen Zeitraum  
 
 
Die TEAC-Konzentration bei den gesunden Sauen eine Woche vor dem Abferkeln und am ersten 
Tag nach der Abferkelung war mit 246,63 µmol/l (192,69; 275,95) gleich (Abbildung 4.3). Bei den 
am MMAK erkrankten Sauen stieg sie vom ersten zum zweiten Untersuchungszeitpunkt signifikant 
an. 
Die TEAC-Konzentration eine Woche vor dem Abferkeln und am achten Tag nach der Abferkelung 
war bei dem am MMAK erkrankten Tieren signifikant niedriger, als bei den gesunden Sauen. 
 
Die TEAC-Konzentration der am MMAK erkrankten Jungsauen lag im Untersuchungszeitraum 
zwischen 185,04 µmol/l (140,68; 223,4) und 250,01 µmol/l (191,26; 269,09) (Abbildung 4.4). Bei 
den gesunden Jungsauen zeigten sich Schwankungen zwischen 222,68 µmol/l (199,94; 224,96) und 
254,63 µmol/l (195,82; 267,18).  
Im Untersuchungsverlauf konnten sowohl innerhalb der Gruppen, als auch zwischen den gesunden 
und am MMAK erkrankten Jungsauen keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden. 
 
Abbildung 4.3: TEAC-Konzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden und 




15171217 4445 n = 




















Abbildung 4.4: TEAC-Konzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am 
MMAK erkrankten Jungsauen (n=22) 
25272327 99910n = 





















Bei den gesunden Altsauen schwankte die TEAC-Konzentration zwischen 238,34 µmol/l (186,57; 
302,3) und 271,76 µmol/l (212,57; 296,61) nicht signifikant (Abbildung 4.5). 
Am 15. Tag nach der Abferkelung kam es bei den am MMAK erkrankten Altsauen zu einem 
signifikanten Anstieg auf 242,08 µmol/l (200,27; 258,16). Die TEAC-Konzentration der gesunden 
Altsauen war am achten Tag nach der Abferkelung signifikant höher, als die der am MMAK 
erkrankten Sauen. 
Abbildung 4.5: TEAC-Konzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am 




Beim Vergleich der am MMAK erkrankten Jung- und Altsauen lag die TEAC-Konzentration am 
15. Tag nach der Abferkelung bei den Altsauen signifikant höher. 
4.3 Ergebnisse der ACW-Konzentration im peripartalen Zeitraum 
 
Die Medianwerte der ACW Messung lagen sowohl bei den gesunden als auch bei den am MMAK 
erkrankten Tieren im gesamten peripartalen Zeitraum bei 0,0. Die Medianwerte mit erstem und 
drittem Quartil sind in Tabelle 4.1 aufgeführt. 
 
Tabelle 4.1: Medianwerte der ACW Messung im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden und 





1 W. ap (a) 
ACW mmol/l 
1 d. pp (b) 
ACW mmol/l 
8 d. pp (c) 
ACW 
mmol/l 15 


















































Signifikanz (≤ 0,05) 












Auf Grund der niedrigen Messergebnisse wird die ACW nicht mit in die Auswertung mit 
einbezogen. 
 
4.4 Ergebnisse der Superoxid-Dismutase Aktivität im peripartalen Zeitraum     
 
Die in Abbildung 4.6 dargestellte SOD-Aktivität zeigte bei den gesunden Sauen am ersten Tag nach 
der Abferkelung einen signifikanten Anstieg gegenüber dem Ergebnis in der ersten Woche vor dem 
Abferkeln. Die Aktivität stieg nochmals signifikant zum dritten Untersuchungszeitpunkt am achten 
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Bei den am MMAK erkrankten Sauen fiel die SOD-Aktvität am ersten Tag nach der Abferkelung 
ab, stieg bei der nächsten Untersuchung am achten Tag nach der Abferkelung leicht an und sank 
zum letzten Untersuchungszeitpunkt signifikant ab. 
Signifikante Aktivitätsunterschiede zwischen den gesunden und am MMAK erkrankten Sauen lagen  
eine Woche vor dem Abferkeln und am achten Tag nach der Abferkelung vor. 
 
Bei den am MMAK erkrankten Altsauen lag die SOD-Aktivität eine Woche vor dem Abferkeln bis 
zum 8. Tag nach der Abferkelung auf einem Niveau (Abbildung 4.7). Sie sank signifikant am 15. 
Tag nach der Abferkelung auf 2365 U/g Hb (2030; 2553) ab. 
Bei den gesunden Altsauen stieg die SOD-Aktivität signifikant am ersten Tag nach der Abferkelung 
auf 2777 U/g Hb (2653; 3001) an. Sie sank signifikant am 15. Tag nach der Abferkelung auf 2406,5 
U/g Hb (2099,75; 2642,5) ab. Eine Woche vor dem Abferkeln war die SOD-Aktivität der am 
MMAK erkrankten Altsauen mit 2695 U/g Hb (2358,5; 2972,5) signifikant höher, als die der 
gesunden Altsauen mit 2330 U/g Hb (2054; 2627). 
Abbildung 4.6: Aktivitätsverlauf der Superoxid-Dismutase im Erythrozytenlysat im 
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Abbildung 4.7: Aktivitätsverlauf der Superoxid-Dismutase im Erythrozytenlysat im peripartalen 
Zeitraum bei gesunden und am MMAK erkrankten Altsauen (n=42) 
Die SOD-Aktivität der gesunden Sauen im jahreszeitlichen Vergleich zeigte keine signifikanten 
Unterschiede. 
 
Tabelle 4.2: Aktivitätsverlauf der Superoxid-Dismutase im Erythrozytenlysat im peripartalen 
Zeitraum bei am MMAK erkrankten Sauen im jahreszeitlichen Vergleich (n=48) 
(Median, 1. und 3. Quartil) 
  
 








0,05) zw. den 
Jahreszeiten 
1 W. ap (a) 2564 (2479; 2731) 2742 (2402; 3100) 2858 (2365; 2955) 1:2 
1. d. pp (b) 2801 (2724; 3355) 2373 (2165; 2512) 2892 (2246; 3275) 2:3 
8. d. pp (c) 2950 (2550; 3652) 2635 (2366; 2750) 2646 (2495; 2845) n.s. 
15. d. pp (d) 2516 (2401; 2693) 2488 (2223; 2594) 2082 (1880; 2812) n.s. 
Signifikanz (p≤ 
0,05) zw. den 
Entnahmen 
n.s. n.s. n.s.  
 
Mit 2801 U/g Hb (2724; 3355) lag die SOD-Aktivität der Juni/Juli Gruppe der am MMAK 
erkrankten Sauen am ersten Tag nach der Abferkelung signifikant höher, als die der 
September/Oktober Gruppe zum gleichen Entnahmezeitpunkt. Ebenfalls signifikant höher war sie 
bei der Februar/März Gruppe gegenüber der September/Oktober Gruppe am ersten Tag nach der 
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4.5 Ergebnisse der Glutathion-Peroxidase Aktivität im peripartalen Zeitraum 
 
Die GPX-Aktivität bei gesunden und am MMAK erkrankten Sauen ist in Abbildung 4.8 dargestellt. 
 
Die gesunden Sauen hatten eine Woche vor dem Abferkeln (1 W. ap) eine GPX-Aktivität von 286 
U/g Hb (255,5; 316,5), die am MMAK erkrankten Sauen zum gleichen Untersuchungszeitpunkt 267 
U/g Hb (207; 298). Signifikant höhere Aktivitäten hatten die gesunden Sauen einen Tag nach der 
Abferkelung (1 d. pp) und am 15. Tag nach der Abferkelung (15 d. pp) gegenüber den erkrankten 
Sauen. Die GPX-Aktivität der am MMAK erkrankten Sauen schwankte nach der Abferkelung 
zwischen 236 U/g Hb (181; 287) und 239 U/g Hb (178; 277,5). 
Die GPX-Aktivität der am MMAK erkrankten Jungsauen lag zu jedem Untersuchungszeitpunkt 
unterhalb der GPX-Aktivität der gesunden Jungsauen (Abbildung 4.9). Sie schwankte bei den 
gesunden Jungsauen zwischen 319 U/g Hb (298,5; 386) eine Woche vor dem Abferkeln und 298 
U/g Hb (227,5; 355,75) am 15. Tag nach der Abferkelung. 
Bei den am MMAK erkrankten Jungsauen sank die GPX-Aktivität am ersten Tag nach der 
Abferkelung signifikant auf 248 U/g Hb (171,25; 285). 
Eine signifikant höhere GPX-Aktivität zeigten die gesunden Jungauen am ersten Tag nach der 
Abferkelung, gegenüber den am MMAK erkrankten Jungsauen. 
 
Abbildung 4.8: Aktivitätsverlauf der Glutathion-Peroxidase (GPX) im Vollblut im 
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Abbildung 4.9: Aktivitätsverlauf der Glutathion-Peroxidase im Vollblut im peripartalen Zeitraum 
bei gesunden und am MMAK erkrankten Jungsauen (n=25)  
 
Bei den gesunden und am MMAK erkrankten Altsauen lag die GPX-Aktivität eine Woche vor dem 
Abferkeln mit 266 U/g Hb (246; 300) bzw. 267 U/g Hb (191; 303) auf einem Niveau. Im weiteren 
Untersuchungsverlauf zeigten sich innerhalb der beiden Gruppen keine signifikanten Änderungen. 
Beim Vergleich der gesunden Jung- und Altsauen, sowie der am MMAK erkrankten Jung- und 
Altsauen zeigten sich keine signifikanten Unterschiede. 
 
Tabelle 4.3: Aktivitätsverlauf der GPX im Vollblut peripartalen Zeitraum bei gesunden Sauen im 
jahreszeitlichen Vergleich (n=17) (Median, 1. und 3. Quartil) 
 
GPX U/g Hb Juni-Juli (1) Sept.-Okt. (2) Feb.-März (3) Signifikanz (p≤ 
0,05) zw. Den 
Jahreszeiten 
1 W. ap (a) 293 (244,7; 381,7) 288 (244; 314) 287,5 (287; 310) n.s. 
1. d. pp (b) 304 (219;374) 211 (161; 214) 294,5 (231,5; 374) 1:2 / 2:3 
8. d. pp (c) 287 (244; 320) 181 (181; 269) 247 (210; 315,5) 1:3 
15. d. pp (d) 320 (298; 384) 322 (255; 325) 215 (203; 280) n.s. 
Signifikanz (≤ 
0,05) zw. den 
Entnahmen 
n.s. n.s. n.s.  
 
Beim jahreszeitlichen Vergleich der gesunden Sauen (Tabelle 4.3) lag die GPX-Aktivität eine 
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Am ersten Tag nach der Abferkelung war die GPX-Aktivität der Juni/Juli Gruppe mit 304 U/g Hb 
(219; 374) signifikant höher, als die der September/Oktober Gruppe mit 211 U/g Hb (161; 214). Die 
GPX-Aktivität der Februar/März Gruppe war zu diesem Zeitpunkt mit 294,5 U/g Hb (231,5; 374,5) 
signifikant höher, als die der September/Oktober Gruppe. Am achten Tag nach der Abferkelung war 
die GPX-Aktivität der Februar/März Gruppe signifikant höher im Vergleich zur Juni/Juli Gruppe. 
4.6 Ergebnisse der Selenkonzentration im peripartalen Zeitraum 
 
 
Die Selenkonzentration ist im Untersuchungsverlauf in Abbildung 4.10 dargestellt. Sie lag bei den 
am MMAK erkrankten Sauen zu allen vier Untersuchungszeitpunkten niedriger, als bei den 
gesunden Sauen. Im Zeitraum von der ersten Woche vor dem Abferkeln bis zum 15. Tag nach der 
Abferkelung stieg die Selenkonzentration sowohl bei den gesunden als auch bei den kranken Sauen 
an. 
 
Die Selenkonzentration stieg bei den gesunden Jungsauen im Untersuchungsverlauf von 1,6 µmol/l 
(1,3; 1,71) auf 2,03 µmol/l (1,77; 2,09) signifikant an. Bei den am MMAK erkrankten Jungsauen 
stieg die Selenkonzentration im Untersuchungsverlauf von 1,55 µmol/l (1,31; 1,92) auf 1,94 µmol/l 
(1,74, 2,19) signifikant an. 
 
Abbildung 4.10: Selenkonzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden und 




Die Selenkonzentration stieg bei den gesunden Altsauen vom ersten Tag nach der Abferkelung bis 
zum achten Tag nach der Abferkelung signifikant an. Bei den am MMAK erkrankten Altsauen stieg 
die Selenkonzentration im Untersuchungsverlauf signifikant auf 2,02 µmol/l (1,77; 2,38) an. 
Bei den am MMAK erkrankten Altsauen lag die Selenkonzentration eine Woche vor dem Abferkeln 
mit 1,7 µmol/l (1,54; 1,92) signifikant höher, als die Selenkonzentration bei den erkrankten 
Jungsauen zum gleichen Untersuchungszeitpunkt. 
 
Tabelle 4.4: Selenkonzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden Sauen im 
jahreszeitlichen Vergleich (n=17) (Median; 1. und 3. Quartil) 
 
Selen µmol/l Juni-Juli (1) Sept.-Okt. (2) Feb.-März (3) Signifikanz (≤ 
0,05) zw. den 
Jahreszeiten 
1 W. ap (a) 1,8 (1,62; 1,99) 1,2 (1,1; 1,43) 1,86 (1,31; 2,12) 2:1,3 
1. d. pp (b) 1,96 (1,87; 2,0) 1,41 (1,38; 1,69) 1,84 (1,60; 2,26) 2:1,3 
8. d. pp (c) 2,05 (1,97; 2,14) 1,57 (1,51; 1,73) 1,83 (1,79; 2,33) 2:1,3 
15. d. pp (d) 2,1 (2,05; 2,37) 1,64 (1,61; 1,76) 2,15 (1,85; 2,55) 2:1,3 
Signifikanz (p≤ 
0,05) zw. den 
Entnahmen 
n.s. n.s. n.s.  
 
Beim jahreszeitlichen Vergleich der gesunden Sauen lag die Selenkonzentration der 
September/Oktober Gruppe zu jedem Untersuchungszeitpunkt signifikant unterhalb der 
Selenkonzentration der beiden anderen Gruppen (Tabelle 4.4).   
 
Tabelle 4.5: Selenkonzentration im Serum peripartalen Zeitraum bei am MMAK erkrankten Sauen 
im jahreszeitlichen Vergleich (n=50) (Median, 1. und 3. Quartil) 
 
Selen µmol/l Juni-Juli (1) Sept.-Okt. (2) Feb.-März (3) Signifikanz (p ≤ 
0,05) zw. Den 
Jahreszeiten 
1 W. ap (a) 1,87 (1,41; 2,13) 1,45 (1,32; 1,60) 1,92 (1,59; 1,94) 2:1,3 
1. d. pp (b) 1,96 (1,74; 2,19) 1,69 (1,47; 1,86) 2,03 (1,80; 2,27) 2:1,3 
8. d. pp (c) 2,04 (1,83; 2,26) 1,77 (1,57; 1,93) 2,1 (1,87; 2,32) 2:1,3 
15 d. pp (d) 2,10 (1,69; 2,42) 1,90 (1,63; 2,13) 2,17 (1,89; 2,44) 2:1,3 
Signifikanz (p≤ 
0,05) zw. den 
Entnahmen 





45494950 15151616n = 



















Die in Tabelle 4.5 dargestellte Selenkonzentration der am MMAK erkrankten Sauen der 
September/Oktober Gruppe lag zu jedem Untersuchungszeitpunkt signifikant unterhalb der 
Selenkonzentration der beiden anderen Gruppen. 
4.7 Ergebnisse der Vitamin E- Konzentration im peripartalen Zeitraum 
 
 
Die Abbildung 4.11 stellt den Konzentrationsverlauf von Vitamin E dar. Bei den gesunden Sauen 
kam es am ersten Tag nach der Abferkelung zu einem signifikanten Konzentrationsabfall, bei der 
folgenden Untersuchung am achten Tag nach der Abferkelung stieg die Konzentration signifikant  
an und sank am 15. Tag nach der Abferkelung signifikant ab. 
Bei den am MMAK erkrankten Sauen kam es am ersten Tag nach der Abferkelung ebenfalls zu 
einem signifikanten Absinken der Vitamin E-Konzentration und nachfolgendem signifikantem 
Anstieg. 
Am ersten und achten Tag nach der Abferkelung lag die Vitamin E-Konzentration der gesunden 
Sauen signifikant höher, als die der am MMAK erkrankten Sauen. 
 
Die Vitamin E-Konzentration der gesunden Jungsauen schwankte während des 
Untersuchungszeitraumes zwischen 2,82 µg/ml (2,74; 2,94) und 3,4 µg/ml (2,7; 5,0) nicht 
signifikant. Bei den am MMAK erkrankten Jungsauen stieg die Konzentration vom ersten Tag nach 
der Abferkelung von 2,23 µg/ml (1,5; 2,59) auf 2,81 µg/ml (2,16; 3,27) am achten Tag nach der 
Abbildung 4.11: Vitamin E-Konzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei 
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Abferkelung signifikant. Signifikante Unterschiede zwischen den gesunden und am MMAK 
erkrankten Jungsauen ließen sich nicht nachweisen. 
Die Vitamin E-Konzentration der gesunden und am MMAK erkrankten Altsauen lag eine Woche 
vor dem Abferkeln auf einem Niveau (Abbildung 4.12). Einen Tag nach der Abferkelung kam es in 
beiden Gruppen zu einem signifikanten Abfall, mit nachfolgendem signifikantem Anstieg am 
achten Tag nach der Abferkelung. 
 
In der September/Oktober und Februar/März Gruppe der am MMAK erkrankten Sauen sank die 
Vitamin E-Konzentration am ersten Tag nach der Abferkelung (Tabelle 4.6). Sie stieg im weiteren 
Untersuchungsverlauf an. 
Die Vitamin E-Konzentration der Juni/Juli Gruppe der am MMAK erkrankten Sauen stieg im 
Probenzeitraum von 2,53 µg/ml (1,97, 2,79) auf 3,98 µg/ml (2,84, 4,88) an. 
Eine Woche vor dem Abferkeln war die Vitamin E-Konzentration der Juni/Juli Gruppe mit 2,53 
µg/ml (1,97, 2,79) signifikant niedriger als die der Februar/März Gruppe. Die Juni/Juli Gruppe 
zeigte am ersten und 15. Tag nach der Abferkelung signifikant höhere Vitamin E-Konzentrationen, 





Abbildung 4.12: Vitamin E-Konzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei 
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Tabelle 4.6: Vitamin E-Konzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei am MMAK 
erkrankten Sauen im jahreszeitlichen Vergleich (n=50) (Median, 1. und 3. Quartil) 
 
Vitamin E µg/ml Juni-Juli (1) Sept.-Okt. (2) Feb.-März (3) Signifikanz (p≤ 
0,05) zw. den 
Jahreszeiten 
1 W. ap (a) 2,53 (1,97; 2,79) 2,56 (1,87; 3,02) 2,98 (2,57; 3,5) 1:3 
1. d. pp (b) 2,92 (1,57; 3,57) 1,71 (1,28; 2,27) 1,82 (1,51; 2,78) 1:2 
8. d. pp (c) 3,26 (2,62; 3,84) 2,39 (2,05; 3,04) 2,88 (2,28; 3,49) n.s. 
15. d. pp (d) 3,98 (2,84; 4,88) 2,44 (2,01; 3,42) 2,99 (2,60; 3,58) 1:2 
Signifikanz (p≤ 
0,05) zw. den 
Entnahmen 
n.s. n.s. n.s.  
 
Beim jahreszeitlichen Vergleich der gesunden Sauen ließen sich keine Signifikanzen nachweisen. 
 
4.8 Ergebnisse des Vitamin A-Konzentration im peripartalen Zeitraum 
 
Die Vitamin A-Konzentration stieg bei den gesunden Sauen von 0,23 µg/l (0,18; 0,25) eine Woche 
vor dem Abferkeln auf 0,37 µg/ml (0,27; 0,40) am achten Tag nach der Abferkelung signifikant an 
(Abbildung 4.13). Bei den am MMAK erkrankten Sauen kam es während des 
Untersuchungsverlaufes zu einem signifikanten Anstieg bis zum 15. Tag nach der Abferkelung. Es 
ließen sich zwischen den beiden Untersuchungsgruppen keine Signifikanzen feststellen. 
Abbildung 4.13: Vitamin A-Konzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei 




Bei den gesunden Jungsauen schwankte die Vitamin A-Konzentration im Probenzeitraum nicht 
signifikant. Am 15. Tag nach der Abferkelung kam es bei den am MMAK erkrankten Jungsauen zu 
einem signifikanten Anstieg auf 0,39 µg/ml (0,31; 0,45). 
 
Die Vitamin A-Konzentration der gesunden Altsauen stieg am ersten und achten Tag nach der 
Abferkelung signifikant an. Bei den am MMAK erkrankten Altsauen kam es am achten Tag nach 
der Abferkelung zu einem signifikanten Anstieg. 
 
Beim Vergleich der gesunden und am MMAK erkrankten Jung- und Altsauen konnten keine 
signifikanten Unterschiede festgestellt werden. 
 
 
Tabelle 4.7: Vitamin A-Konzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden Sauen im 
jahreszeitlichen Vergleich (n=16) (Median, 1. und 3. Quartil) 
 
Vitamin A µg/ ml Juni-Juli (1) Sept.-Okt. (2) Feb.-März (3) Signifikanz (p≤ 
0,05) zw. den 
Jahreszeiten 
1 W. ap (a) 0,22 (0,20; 0,28) 0,18 (0,15; 0,23) 0,25 (0,20; 0,26) n.s. 
1. d. pp (b) 0,31 (0,23; 0,38) 0,21 (0,20; 0,39) 0,22 (0,18; 0,29) n.s. 
8. d. pp (c) 0,37 (0,18; 0,42) 0,34 (0,23; 0,37) 0,38 (0,32; 0,41) 2:3 
15. d. pp (d) 0,40 (0,28; 0,49) 0,363 (0,63; 0,37) 0,31 (0,29; 0,46) n.s. 
Signifikanz (p≤ 
0,05) zw. den 
Entnahmen 
n.s. n.s. n.s.  
 
Die Vitamin A-Konzentration der gesunden Sauen der September/Oktober Gruppe lag während des 
Probenzeitraumes unterhalb der Konzentrationen der Juni/Juli Gruppe (Tabelle 4.7). 
Am achten Tag nach der Abferkelung lag die Vitamin A-Konzentration der Februar/März Gruppe 
mit 0,38 µg/ml (0,32; 0,41) signifikant höher als die der September/Oktober Gruppe. 
 
Beim jahreszeitlichen Vergleich der am MMAK erkrankten Sauen lag die Vitamin A-Konzentration 
der Februar/März Gruppe am 15. Tag nach der Abferkelung mit 0,43 µg/ml signifikant höher, als 

























4.9 Ergebnisse der Enzymaktivitäten im peripartalen Zeitraum  
4.9.1 Creatin-Kinase (CK) 
 
Bei den gesunden und am MMAK erkrankten Sauen lag die CK-Aktivität eine Woche vor dem 
Abferkeln mit 533,8 U/l (327,15; 1268,2) bzw. 541,3 U/l (368,17; 866,87) auf einem Niveau 
(Abbildung 4.14). Am ersten Tag nach der Abferkelung kam es bei den am MMAK erkrankten 
Sauen zu einem signifikanten Anstieg auf 1502,6 U/l (851,7; 2960,1). Zu diesem 
Untersuchungszeitpunkt war die CK-Aktivität der am MMAK erkrankten Sauen signifikant höher, 
als die der gesunden Sauen mit 794,85 U/l (377,67; 1425,6). 
 
4.9.2 Aspartat-Amino-Transferase (AST) 
 
Die AST-Aktivität der gesunden Sauen schwankte im Untersuchungszeitraum zwischen 29,5 U/l 
(19,95; 36,7) und 33 U/l (24,2; 52) nicht signifikant. Bei den am MMAK erkrankten Sauen kam es 
am ersten Tag nach der Abferkelung zu einem signifikanten Anstieg auf 50,1 U/l (36,45; 65,6). 
Dann erfolgte ein signifikanter Abfall am achten Tag nach der Abferkelung. 
Abbildung 4.14: Aktivitätsverlauf der Creatin-Kinase im Serum im peripartalen Zeitraum 



















Beim Vergleich der beiden Gruppen lag die AST-Aktivität der gesunden Sauen am ersten Tag nach 
der Abferkelung mit 34,2 U/l (31,22; 38,77) signifikant niedriger, als die der am MMAK erkrankten 
Sauen. 
 
4.9.3 weitere Enzyme 
 
Tabelle 4.8: gamma Glutamyltransferase-, Glutamat Dehydrogenase- und alkalische Phosphatase  
                    Aktivitäten im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am MMAK 
erkrankten Sauen (n=67) (Median, 1. und 3. Quartil) 
 
 gesund 
Median (1.; 3. Quartil) 
MMAK 
Median (1.; 3. Quartil) 
gamma Glutamyl Transferase 
U/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
 
43,3 (31,2; 51,25) 
42,8 (31,2; 53,67) 
47,7 (36,4; 50,7) 
51,8 (32,6; 59,6) 
 
 
38,1 (31,2; 43,3) 
36,9 (30,25; 46,9) 
42,7 (29,0; 49,4) 
41,1 (32,1; 49,85) 
Glutamat Dehydrogenase U/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
1,5 (0,9; 1,85) 
1,4 (1,0; 2,27) 
1,6 (1,0; 2,9) 
1,9 (1,2; 3,3) 
 
1,1 (0,9; 1,6) 
1,4 (1,15; 1,9) 
1,3 (0,9; 2,4) 
1,2 (0,8; 2,45) 
alkalische Phosphatase U/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp  
 
47,0 (43,5; 68,5) 
52,5 (37,25; 63,25) 
52,0 (37,25; 63,25) 
53,0 (46,0; 81,0) 
 
54,5 (46,0; 71,5) 
42,0 (35,0; 53,0) 
42,0 (30,0; 62,5) 
51,0 (35,5; 76,0) 
Abbildung 4.15: Aktivitätsverlauf der Aspartat-Aminotransferase im Serum im peripartalen 




Bei den in Tabelle 4.8 aufgeführten Enzymaktivitäten im peripartalen Zeitraum bei gesunden und 
am MMAK erkrankten Sauen ließen sich zwischen den beiden Untersuchungsgruppen keine 
Signifikanzen feststellen. 
4.10 Ergebnisse der klinischen Chemie im peripartalen Zeitraum 
 
Tabelle 4.9: ausgewählte Parameter der klinischen Chemie im Serum im peripartalen Zeitraum bei 
gesunden und am MMAK erkrankten Sauen (n=67) (Median, 1. und 3. Quartil) 
 
 gesund 
Median (1.; 3. Quartil) 
MMAK 
Median (1.; 3. Quartil) 
Harnstoff mmol/l 
1 W. ap (a) 
1. d. pp (b) 
8. d. pp (c) 
15. d. pp (d) 
 
3,36 (2,98; 4,08) 
3,08 (2,61; 4,1) 
4,15 (3,37; 5,51) 
3,22 (2,95; 4,01) 
 
4,1 (3,47; 4,64) 
3,13 (2,64; 3,97) 
3,78 (3,16; 4,3) 
4,14 (3,36; 4,65) 
Signifikanz (p≤0,05) zw. den 
Entnahmen 
n.s. a: b, b:c, c:d 
Kreatinin µmol/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
181,0 (156,5; 218,0) 
166,0 (143,5; 194,5) 
175,5 (162,0; 183,0) 
168,0 (149,0, 191,0) 
 
187,0 (151,5; 210,75) 
159,0 (140,0; 187,5) 
153,0 (134,0; 175,0) 
160,0 (138,5; 179,5) 
Glucose mmol/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
3,53 (2,88; 4,38) 
3,56 (3,24; 4,30) 
4,17 (3,73; 4,67) 
3,98 (3,18; 4,38) 
 
3,55 (2,91; 4,14) 
3,83 (3,12; 4,64) 
4,27 (3,34; 4,96) 
4,06 (3,34; 4,59) 
Bilirubin µmol/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
1,65 (1,27; 2,17) 
1,85 (1,12; 2,2) 
1,95 (1,35; 2,62) 
1,5 (1,25; 2,15) 
 
1,6 (1,1; 2,2) 
1,6 (1,3; 2,07) 
1,6 (1,2; 2,4) 
1,6 (1,3; 2,32) 
Cholesterol mmol/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
1,89 (1,54; 2,0) 
2,06 (1,73; 2,21) 
2,14 (1,77; 2,21) 
2,10 (1,74; 2,53) 
 
1,69 (1,42; 1,82) 
1,73 (1,39; 2,08) 
1,9 (1,71; 2,16) 
1,95 (1,62, 2,21) 
 
Tabelle 4.9 zeigt die Konzentrationen verschiedener Parameter der klinischen Chemie im 
Untersuchungsverlauf von gesunden und am MMAK erkrankten Sauen. 
Der Konzentrationsverlauf von Glucose und Cholesterol zeigte bei beiden Versuchsgruppen die 
gleiche Tendenz ohne dass signifikante Unterschiede ermittelbar waren. 
Die Harnstoffkonzentration bei den am MMAK erkrankten Sauen sank am ersten Tag nach der 




4.11 Ergebnisse der Elektrolytkonzentrationen im peripartalen Zeitraum 
 
In Tabelle 4.10 sind die einzelnen Elektrolytkonzentrationen zu den vier Untersuchungszeitpunkten 
dargestellt. Die Calciumkonzentration stieg sowohl bei den gesunden Sauen, als auch bei den am 
MMAK erkrankten Sauen am ersten Tag nach der Abferkelung signifikant an. 
Bei den Natrium- und Kaliumkonzentrationen waren keine signifikanten Unterschiede zwischen 
den beiden Untersuchungsgruppen „gesund“ und „MMAK“ nachweisbar. Das Gleiche gilt für den 
Untersuchungsverlauf. 
 
Tabelle 4.10: Elektrolytkonzentrationen im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am 
MMAK erkrankten Sauen (n=67) (Median, 1. und 3. Quartil) 
 
 gesund 
Median (1.;3. Quartil) 
MMAK 
Median (1.; 3. Quartil) 
Calcium mmol/l 
1 W. ap (a) 
1. d. pp (b) 
8. d. pp (c) 
15. d. pp (d) 
 
2,6 (2,43; 2,7) 
2,69 (2,58; 2,77) 
2,71 (2,61; 2,81) 
2,68 (2,60; 2,73) 
 
2,5 (2,42; 2,58) 
2,62 (2,47; 2,73) 
2,62 (2,54; 2,71) 
2,61 (2,54; 2,69) 




1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
1,34 (1,33; 1,37) 
1,37 (1,33; 1,40) 
1,39 (1,37; 1,40) 
1,37 (1,32; 1,40) 
 
1,33 (1,31; 1,36) 
1,35 (1,29; 1,40) 
1,38 (1,35; 1,42) 
1,38 (1,35; 1,44) 
Natrium mmol/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15 d. pp 
 
142,5 (142; 143) 
143 (141,5; 145) 
142 (141; 144) 
143 (142; 144) 
 
143 (141,25; 144) 
143 (141;145) 
143 (142; 144,75) 
143 (142; 144) 
Chlorid mmol/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
102,5 (101; 104) 
98 (97,5; 101,5) 
99 (98; 100) 
101 (98; 101) 
 
102 (100; 103) 
99 (96,25; 100,75) 
99 (99; 100) 
100 (8; 101) 
Kalium mmol/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
4,2 (4,02; 4,42) 
4,3 (3,9; 4,3) 
4,1 (4,1; 4,5) 
4,3 (4,27; 4,47) 
 
4,3 (3,92; 4,47) 
4,2 (3,9; 4,4) 
4,4 (4,2; 4,6) 
4,3 (4,2; 4,6) 
Phosphat mmol/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
2,3 (2,14; 2,5) 
2,33 (1,99; 2,67) 
2,29 (2,18; 2,51) 
2,35 (2,1; 2,63) 
 
2,38 (2,24; 2,55) 
2,53 (2,22; 2,71) 
2,4 (2,19; 2,58) 




4.12 Ergebnisse des Blutbildes im peripartalen Zeitraum 
 
Tabelle 4.11: peripartales Blutbild  von gesunden und am MMAK erkrankten Sauen (n=67) 
(Median, 1. und 3. Quartil) 
 
 gesund 
Median (1.; 3 Quartil)
MMAK 
Median (1.; 3. Quartil) 
Leukozyten G/l 
1 W. ap 
1. d. pp 




12,6 (10,15; 16,1) 
13,95 (11,8; 16,22) 
14,8 (13,1; 16,5) 
 
11,7 (10,05; 13,5) 
13,3 (10,37; 16,3) 
14,9 (13; 18,22) 
15,45 (13,42; 17,3) 
Erythrozyten T/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
6,17 (5,48; 6,92) 
5,99 (5,33; 6,29) 
5,95 (5,41; 6,25) 
5,94 (5,26; 6,39) 
 
5,9 (5,5; 6,42) 
5,82 (5,38; 6,34) 
5,74 (5,43; 6,00) 
5,82 (5,44; 6,18) 
Hämoglobin mmol/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
7,15 (6,82; 7,37) 
7,2 (6,8; 7,77) 
7,05 (6,57; 7,82) 
6,8 (6,1; 7,5) 
 
7,5 (7,0, 7,8) 
7,4 (6,7; 7,7) 
7,35 (7,1; 7,8) 
7,3 (6,67; 7,72) 
Hämatokrit l/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
0,35 (0,32; 0,37) 
0,35 (0,32; 0,36) 
0,33 (0,30; 0,36) 
0,34 (0,32; 0,36) 
 
0,35 (0,33; 0,37) 
0,35 (0,32; 0,37) 
0,34 (0,33; 0,36) 
0,36 (0,32; 0,37) 
stabkernige Granulozyten % 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
0,00 (0,00; 1,0) 
2,0 (1,0; 3,75) 
0,00 (0,00; 2,25) 
1,0 (0,00; 2,0) 
 
1,0 (0,00; 2,0) 
1,0 (0,00; 5,25) 
1,5 (1,0; 4,0) 
1,0 (0,00; 2,0) 
segmentkernige Granulozyten % 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
49,0 (44,0; 57,5) 
49,0 (44,25; 56,75) 
51,0 (46,25; 54,25) 
54,0 (45,0; 58,0) 
 
47,0 (42,5; 58,5) 
46,0 (39,75; 59,0) 
51,0 (44,25; 57,75) 
50,5 (45,75; 56,25) 
eosinophile Granulozyten % 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
3,0 (1,0; 5,0) 
3,0 (1,25; 6,0) 
4,0 (2,0; 6,25) 
6,0 (3,0; 8,0) 
 
3,0 (2,0; 5,0) 
5,0 (3,0; 8,0) 
4,0 (3,0; 6,0) 
5,0 (3,75; 8,0) 
Monozyten % 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d.pp 
15. d. pp 
 
7,0 (4,0; 9,5) 
7,0 (5,25; 10,5) 
7,5 (5,25; 9,25) 
6,0 (5,0; 8,0) 
 
8,0 (6,0; 9,0) 
6,0 (5,0; 9,0) 
7,0 (5,0; 8,0) 
6,0 (4,0; 8,0) 
Lymphozyten % 
1 W. ap 
1. d. pp 
8 d. pp 
15. d. pp 
 
39,0 (31,0; 47,0) 
35,0 (26,5; 42,75) 
36,0 (30,25; 41,0) 
33,0 (29,0; 38,0) 
 
40,0 (28,0; 45,0) 
35,5 (28,0; 44,25) 
34,0 (29,0; 41,25) 





Bei denen in Tabelle 4.11 dargestellten Messergebnissen des Blutbildes ließen sich keine 
Signifikanzen zwischen den gesunden und am MMAK erkrankten Sauen feststellen. 
4.13 Ergebnisse der Proteinkonzentrationen im peripartalen Zeitraum 
 
Tabelle 4.12: Totalprotein- und Albuminkonzentrationen im Serum im peripartalen Zeitraum bei 
gesunden und am MMAK erkrankten Sauen (n=67) (Median, 1. und 3. Quartil) 
 
 gesund 
Median (1.; 3. Quartil) 
MMAK 
Median (1.; 3. Quartil) 
Totalprotein g/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
72,2 (70,65; 78,45) 
75,9 (73,25; 78,62) 
77,1 (75; 81,5) 
75,5 (71; 81) 
 
 
71,9 (68,47; 76,12) 
74,2 (69,3; 79,1) 
78,6 (72,85; 81) 
76 (71,35; 80,65) 
Albumin g/l 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
44,2 (41,35; 45,15) 
45,25 (42,37; 46,3) 
43,2 (39,7; 46) 
41,4 (39; 43,7) 
 
42,4 (39,85; 44,92) 
43,4 (41,15; 45,2) 
42,7 (40,65; 44,4) 
42,5 (39,55; 43,85) 
 
Bei den in Tabelle 4.12 dargestellten Messergebnissen der Total- und Albuminkonzentration ließen 
sich keine Signifikanzen zwischen den gesunden und am MMAK erkrankten Sauen ermitteln. 
 
4.14 Ergebnisse der Futtermitteluntersuchung 
 
Tabelle 4.13: Ergebnisse der Futtermitteluntersuchung 
 
Probenart Ergebnisse % je kg Originalsubstanz MJ/kg 
  TM Ra Rp Rfa Rfe Ca P Na Stärke Zucker ME 
Stroh  19.7.05                       
JS-Futter 19.7.05 89,6 5,59 16,3 5,0 4,1 0,73 0,75   36,8 3,8 12,7 
AS-Futter 11.3.05 87,8 4,7 13,4 6,6 4,0 0,51 0,59 0,19 36,3 3,5 11,8 
JS-Futter 3.3.05 88,8 5,4 14,8 7,4 3,1 0,64 0,56 0,25 31,4 5,6 11,4 
AS-Futter 3.3.05 88,8 4,9 13,3 6,0 3,9 0,58 0,58 0,20 37,7 3,6 12,1 
Laktationsfutter 3.3.05 89,3 5,0 15,6 5,0 5,1 0,68 0,51 0,24 38,5 4,7 13,1 
JS-Futter 18.10.04 88,8 5,4 15,5 7,1 3,3 0,73 0,59 0,26 31,0 5,4 11,5 
Laktationsfutter 18.10.04 88,2 4,6 15,9 3,8 3,3 0,86 0,51 0,17 43,5 3,6 13,3 
AS-Futter 8.10.04 88,6 4,7 14,2 6,1 4,0 0,65 0,53 0,20 36,6 3,6 12,1 
Laktationsfutter 8.10.04 88,2 3,9 15,2 4,8 3,5 0,72 0,51 0,15 41,5 3,8 12,9 





Probenart % der FM mg/kg OS 
mg/kg 
TM bakt./mykol. 
  Lys Meth Cyst Zn Cu DON Zea Se J   
Stroh 19.7.05           0,17 <0,020       
JS-Futter  19.7.05 0,88 0,24   134 30,4 0,40 <0,020 0,58 2,16   
AS-Futter 11.3.05 0,75 0,47 0,28 122 16,7 0,37 <0,020 0,34   o.B. 
JS-Futter 3.3.05 0,93 0,26 0,28 119 16,6 0,32 <0,022 0,29   o.B. 
Laktationsfutter 3.3.05 1,04 0,28 0,28 125 17,6 0,28 <0,020 0,41   o.B. 
AS-Futter 3.3.05 0,69 0,19 0,27 131 19,6 0,28 <0,020 0,46   o.B. 
JS-Futter 18.10.04 0,92 0,25 0,29 126 19,1 0,40 <0,028 0,43   o.B. 
Laktationsfutter 18.10.04 1,01 0,28 0,28 158 23,0 0,41 <0,033 0,60   o.B. 
AS-Futter 8.10.04 0,76 0,19 0,28 129 17,8 0,29 <0,020 0,43   
zu geringer 
Probenumfang 
Laktationsfutter 8.10.04 1,03 0,25 0,28 155 24,7 0,27 <0,027 0,51   o.B. 
AS-Futter 16.9.04 0,69 0,21 0,29 123 22,7 0,17 <0,020 0,30   o.B. 
 
Futtermittelproben für hochträchtige Sauen (getrennt nach Jung- und Altsauen) und für die 
Laktationsgruppe wurden im Labor der Thüringer Landesanstalt für Landwirtschaft einer 
Futtermittelanalyse unterzogen (Tabelle 4.13). Die fett gedruckten Zahlen kennzeichnen die 
Parameter, welche erniedrigt sind. Die grau unterlegten Zahlen kennzeichnen die Parameter, welche 
erhöht sind. Der überwiegende Anteil, der von den Bedarfswerten abweichenden Parametern liegt 
bei Natrium und Phosphat. 
4.15 Ergebnisse der Brunnenwasseruntersuchung 
 
Tabelle 4.14: Ergebnisse der Brunnenwasseruntersuchung 
 
Parameter und Einheit Brunnenwasser 
Nitrat mg/l < 0,1 
Nitrit mg/l < 0,01 
Ammonium mg/l < 0,04 
Eisen mg/l 0,019 
Leitfähigkeit (20°)  µS/om 771 
Oxidierbarkeit KMnO4 mg O2/l 0,62 
pH-Wert (25°C) 7,8 
Gesamthärte dH 25 
Calzium mg/l 72 
Magnesium mg/l 65 
 
Eine Brunnenwasserprobe des Ferkelerzeugerbetriebes wurde in der Thüringer Landesanstalt für 






Von den 67 untersuchten Sauen waren 17 Tiere gesund und 50 Sauen am MMAK erkrankt 
(Abbildung 4.1). Dies entspricht einer Morbiditätsrate von 74,62 % und deckt sich mit den 
Ergebnissen von WALDMANN (2000) und WENDT (2000), die Morbiditätsraten von bis zu 80 % 
in Problembetrieben fanden. In dieser Untersuchung waren Jungsauen (20 Tiere) anteilmäßig höher 
erkrankt als Altsauen (30 Tiere). Untersuchungen von HOY (2002, 2004a) und Wendt (2000) 
ergaben, dass Jungsauen häufiger als Altsauen am MMAK erkranken. Sie gehen davon aus, dass 
Jungsauen über einen schlechteren immunologischen Schutz verfügen als Altsauen. BÖNING et al. 
(1976) hingegen stellten eine höhere Erkrankungsrate an Puerperalerkrankungen bei Altsauen, mit 
Ausnahme der Hypo- und Agalaktien, fest. Sie gehen davon aus, dass die Milchleistung ein 
Selektionskriterium der Jungsauen für die weitere Zuchtnutzung ist. Die höhere 
Erkrankungshäufigkeit der Altsauen ist bedingt durch höhere Infektionsgefährdung der Milchdrüse 
und Gebärmutter aus vorangegangenen Infektionen und/oder Verletzungen. 
Im jahreszeitlichen Vergleich war die Morbiditätsrate in den Monaten September/Oktober am 
höchsten, gefolgt von Februar/März und am niedrigsten in den Monaten Juni/Juli (Tabelle 4.1). Die 
Jahreszeiten unterteilen das Jahr in verschiedene Perioden, welche sich durch charakteristische 
klimatische Eigenschaften auszeichnen. Die in der vorliegenden Untersuchung entnommenen 
Proben lassen sich demnach einteilen in Sommer (Juni/Juli Gruppe) und Herbst 
(September/Oktober Gruppe), der Probenzeitraum der dritten Gruppe (Februar/März) überschneidet 
sich mit Winter und Frühling. Die äußeren klimatischen Bedingungen, welche nicht beeinflussbar 
sind, beeinflussen das Stallklima. Auf Grund der unterschiedlichen Bauweisen und Stallsysteme 
kann dieses von Betrieb zu Betrieb stark variieren, welches die Beurteilbarkeit und Vergleichbarkeit 
erschwert. Auch innerhalb eines Stallkomplexes können unterschiedliche klimatische Bedingungen 
herrschen, welche die Gesundheit der Sauen beeinflussen. So wies HOY (2003a) höhere MMAK 
Erkrankungsraten bei Sauen auf, wenn diese in der Nähe der Tür oder der Ventilatoren gehalten 
wurden. Er vermutet, dass in diesen Bereichen kurzzeitig Zugluft auftritt und dadurch die 
Entstehung von Puerperalerkrankungen begünstigt wird. Des Weiteren stellen Sauen und 
neugeborene Ferkel unterschiedliche Ansprüche an das Stallklima, so liegt z. B. die 
Behaglichkeitstemperatur bei Sauen im Abferkelstall bei 18°C und bei Saugferkeln in der ersten 
Lebenswoche bei 32°C (PLONAIT 1997a). PRIEN (2006) fand bei Kühen in den Wintermonaten 
die höchsten Raten an Nachgeburtsverhaltung, Metritis und Mastitis. Auch OLDE RIEKERINK et 




Die Mastitiserreger variierten jedoch in Abhängigkeit von den Jahreszeiten. So traten beispielsweise 
E. coli Infektionen vermehrt im Sommer auf. Dies ist vermutlich bedingt durch höhere 
Temperaturen und dadurch verbesserte Wachstumsbedingungen. 
Von den untersuchten Sauen verendeten bzw. wurden notgetötet vier gesunde und sieben am 
MMAK erkrankte Sauen (Abbildung 4.2). Die verendeten bzw. notgetöteten Sauen wurden keiner 
pathologisch-anatomischen Untersuchung zugeführt. Daher sind die Todesursachen nur zum Teil 
bekannt. Eine am MMAK erkrankte Sau zeigte nach der Blutprobenentnahme Kreislaufprobleme 
und verendete kurz daraufhin. Zu Todesfällen während oder unmittelbar nach der 
Blutprobenentnahme kann es durch Verletzung des N. phrenicus, Herztamponade, Punktion der A. 
carotis oder durch den Stress der Blutprobenentnahme an sich kommen (ELICHER 2006). In einem 
Fall war die Nottötung auf Grund eines Beinbruches erforderlich. Eine am MMAK erkrankte Sau 
zeigte schwere klinische Symptome mit anhaltender Inappetenz, dauerhaftem Liegen und war nicht 
mehr in der Lage die Ferkel aufzuziehen. Nach Auflösung des Wurfes wurde sie auf Grund 
schlechter Prognose getötet. 
Von den am MMAK erkrankten Sauen wurden sieben Tiere zur Mast selektiert. Die Selektion 
erfolgte nach betriebsspezifischen Aspekten. Drei Sauen wurden auf Grund unzureichender 
Leistung, zwei Sauen wegen des Alters, eine Sau wegen massiver Gesäugeverletzung und eine Sau 
wegen nachfolgender Fruchtbarkeitsprobleme selektiert. Über die Höhe der Abgangsursachen von 
Sauen existieren unterschiedliche Literaturangaben, die von Betrieb zu Betrieb variieren. Die 
meisten Sauen scheiden wegen herabgesetzter Fruchtbarkeit, gefolgt von hohem Alter und 
unzureichender Zuchtleistung, aus (HEUSING 2003). 
Bei dem Verbleib der Sauen nach der Abferkelung ist zu berücksichtigen, dass es sich um Sauen 
aus vier verschiedenen Durchgängen und um einen Zeitraum von einem Jahr handelt. Folglich 
stellen diese Daten einen Ausschnitt aus dem Betrieb dar und lassen nur begrenzt Rückschlüsse 










5.2 Veränderungen des antioxidativen Status bei gesunden und am MMAK 
erkrankten Sauen im peripartalen Zeitraum 
5.2.1 TEAC 
 
Die TEAC-Konzentration ist ein Summenparameter, welcher eine Vielzahl von wasser- und 
fettlöslichen Antioxidantien einschließt (MILLER et al. 1993b). Eine Verminderung/Erhöhung 
eines oder mehrer Parameter kann Konzentrationsunterschiede bewirken. Dies erschwert die 
Beurteilung. 
In dieser Untersuchung unterlag die TEAC-Konzentration bei den gesunden Sauen zwischen der 
ersten Woche vor dem Abferkeln bis zum 15. Tag nach der Abferkelung geringgradigen, nicht 
signifikanten Schwankungen von 246 bis 266 µmol/l (Abbildung 4.3). Untersuchungen im 
peripartalen Zeitraum bei gesunden Hochleistungssauen und Kühen zeigten ebenfalls keine 
signifikanten Änderungen (PORZIG 2004, SCHOLMANN et al. 2008). Die in dieser Untersuchung 
gemessenen TEAC-Konzentrationen liegen im unteren empfohlenen Referenzbereich von 
SCHOLMANN et al. (2008) mit 166-450 µmol/l. WILKEN (2003) und LOCHER (2007) stellten 
bei Untersuchungen an gesunden Mutterkühen bzw. gesunden Ziegen im peripartalen Zeitraum ante 
partum einen signifikanten Abfall und post partum einen signifikanten Anstieg der TEAC-
Konzentration fest. Sie führten dies auf eine verminderte Futteraufnahme vor der 
Kalbung/Lammung  bzw. gesteigerte Futteraufnahme nach der Kalbung/Lammung zurück. Bei 
Stuten und Kühen wurde ebenfalls ein signifikanter Anstieg der TEAC-Konzentration nach dem 
Fohlen bzw. Kalben festgestellt (GÓRECKA et al. 2002, CASTILLO et al. 2006). Da zu diesem 
Zeitpunkt die Malondialdehydkonzentration ebenfalls am höchsten war, vermutet CASTILLO et al. 
(2006), dass das antioxidative Abwehrsystem auf die Lipidperoxidproduktion reagiert hat. 
Bei den am MMAK erkrankten Sauen lag die TEAC-Konzentration eine Woche vor dem Abferkeln 
mit 196 (1.Quartil: 192; 3.Quartil: 224) µmol/l signifikant unter der Konzentration der gesunden 
Sauen. Dies lässt die Vermutung zu, dass der antioxidative Stoffwechsel der Sauen, welche später 
am MMAK erkrankten, schon vor der Geburt stärkeren Belastungen ausgesetzt war. Physische 
Belastung als Ursache, wie sie STOHRER et al. (2002) bei Schlittenhunden feststellten, kommt 
nicht in Betracht, da die Sauen unter gleichen Bedingungen gehalten wurden. 
Bei der folgenden Messung am ersten Tag nach der Abferkelung kam es bei den am MMAK 
erkrankten Sauen zu einem signifikanten Anstieg der TEAC-Konzentration auf 239 (1.Quartil: 191; 
3.Quartil: 268) µmol/l. Im Vergleich zu den gesunden Sauen waren zu diesem 
Untersuchungszeitpunkt keine Signifikanzen feststellbar. DÜBELER (2006) stellte bei seinen 
Untersuchungen an Milchkühen, welche unter Labmagenverlagerung und Mastitis oder anderen 




Vergleichstieren. Eine Erhöhung der TEAC-Konzentration könnte durch eine erhöhte Mobilisation 
von Antioxidantien aus den endogenen Speichern verursacht worden sein (WILKEN 2003, 
DÜBELER 2006). RANJAN et al. (2005) hingegen stellten einen sinkenden antioxidativen Status 
während der Mastitis bei Kühen fest. Albumin und Bilirubin,  welche einen Anteil an der TEAC 
haben (MILLLER et al. 1993b, CAO u. PRIOR 1998), scheiden als Ursache für die oben 
beschriebenen Veränderungen aus, da sie im Untersuchungszeitraum in beiden Versuchsgruppen 
nicht signifikanten Schwankungen unterlagen (Tabelle 4.10 und 4.13). Ebenso die Vitamin E-
Konzentration, sie sank signifikant bei den am MMAK erkrankten Tieren am ersten Tag nach der 




In der vorliegenden Untersuchung lag die ACW-Konzentration zu allen Untersuchungszeitpunkten 
und in beiden Versuchsgruppen im Median bei 0,0 mmol/l (Tabelle 4.2). In fast 70 % der Proben 
befand sich die ACW-Konzentration unterhalb der Nachweisgrenze. Ebenso lagen bei 
SCHOLMANN et al. (2008) in 49 % der Proben die ACW-Konzentrationen unterhalb der 
Nachweisgrenze. Da die ACW-Konzentration eine Vielzahl von wasserlöslichen Antioxidantien 
erfasst, welche einen unterschiedlichen Anteil haben, kann ohne Messung der einzelnen Parameter 
keine sichere Erklärung für diese Untersuchungsergebnisse gegeben werden (FREI et al. 1989, 
HALLIWELL u. GUTTERIDGE 1990, MILLER et al. 1996). Albumin scheidet als Ursache aus, da 
es sich zum einen oberhalb des nach ROSOOW und HORVÁTH (1988) angegeben 
Referenzbereiches befand und zum anderen zeigte es innerhalb des Untersuchungsverlaufes nicht 
signifikante Schwankungen (Tabelle 4.13). Denkbar wäre, dass die Ascorbinsäure auf Grund ihrer 
Labilität so schnell zu ihren Metaboliten transformiert wurde, dass sie nicht mit in die ACW-
Konzentration aufgenommen wurde (SCHORAH 1992, BLACK u. HIDIROGLOU 1996). Bei 
Untersuchungen zum antioxidativen Status bei Kühen und Ziegen traten bei der ACW-Messung 




Die SOD-Aktivität bei den am MMAK erkrankten Sauen lag eine Woche vor dem Abferkeln mit 
einem Medianwert von 2725 (1.Quartil: 2479; 3.Quartil: 2936) U/g Hb signifikant höher als die 
Aktivität bei den gesunden Sauen (Abbildung 4.6). Eine erhöhte SOD-Aktivität könnte als eine 
Diskussion 
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Anpassung des Stoffwechsels auf einen erhöhten antioxidativen Stress bewertet werden (MAULIK 
et al. 1995). 
Bei den gesunden Sauen nahm die Aktivität der SOD bis zum achten Tag nach der Abferkelung 
signifikant zu und sank bis zum 15. Tag nach der Abferkelung signifikant ab. Beim Menschen 
nimmt die SOD-Aktivität unmittelbar nach der Geburt ebenfalls zu, gleichzeitig steigt die 
Lipidperoxidkonzentration (ABAIKA et al. 2000). Ursache für den Anstieg der Radikale kann die 
physische Belastung unter der Geburt, sowie die Ischämie und Reperfusion in den Geburtswegen 
sein (ABAIKA et al. 2000, MARLIN et al. 2002, STOHRER et al. 2002). SCHOLMANN et al. 
(2008) konnten in ihren Untersuchungen an gesunden Hochleistungssauen im Zeitraum von zwei 
bis drei Tagen vor der Besamung bis zum ersten Tag nach der Abferkelung keine signifikanten 
Änderungen der SOD-Aktivität feststellen. 
Bei den am MMAK erkrankten Tieren unterlag die SOD-Aktivität von einer Woche vor dem 
Abferkeln bis zum achten Tag nach der Abferkelung nicht signifikanten Schwankungen, am 15. 
Tag nach der Abferkelung sank sie signifikant. Untersuchungen von FÜRLL et al. (2004) zeigten, 
dass die Dauer des oxidativen Stresses Einfluß auf die SOD-Aktivität hat. Kurzzeitiger oxidativer 
Stress führte zu einer Erhöhung der SOD-Aktivität, bei länger anhaltendem oxidativen Stress sank 
die SOD-Aktivität. Bei steigendem oxidativen Stress kommt es zunächst zu einer partiellen 
Hemmung der SOD-Aktivität, welche noch reversibel ist. Steigt jedoch der oxidative Stress weiter 
an, dann kommt es zur totalen Hemmung der SOD-Aktivität (WEBER u. BRUCH 1992). Demnach 
wäre bei den am erkrankten Sauen mit einer sinkenden SOD-Aktivität zu rechnen. Dies ist in der 
vorliegenden Untersuchung jedoch nicht der Fall. Denkbar ist, dass die medikamentelle Therapie 
insbesondere mit NSAID Einfluß auf die Höhe des oxidativen Stresses hatte. MOUITHYS-
MICKALAD et al. (2000) wiesen nach, dass durch den Einsatz von Diclofenac und anderen 
Derivaten der Essigsäure die Lipidperoxidation vermindert wird. STRØM und THOMSEN (1990) 
konnten nachweisen, dass durch den Einsatz von Flunixin-Meglumin die Chemotaxis der 
neutrophilen Granulozyten herabgesetzt wird und folglich weniger ROS produziert werden. 
Die in dieser Untersuchung gemessenen SOD-Aktivitäten lagen sowohl bei den gesunden als auch 
bei den am MMAK erkrankten Sauen oberhalb des von SCHOLMANN et al. (2008) empfohlenen 
Referenzbereich von 730-1829 U/g Hb bei gesunden Hochleistungssauen. Dies macht deutlich, dass 
zwischen den einzelnen Betrieben größere Unterschiede hinsichtlich der SOD-Aktivität auftreten 
können. Dies gilt besonders, wenn man Hochleistungsbetriebe mit Betrieben vergleicht, welche 






5.2.4 GPX und Selen 
 
Die GPX-Aktivität lag bei den am MMAK erkrankten Sauen eine Woche vor dem Abferkeln mit 
einem Medianwert von 267 (1. Quartil:207; 3.Quartil: 298) U/g Hb signifikant niedriger als bei den 
gesunden Sauen (Median: 286; 1.Quartil: 255,5; 3.Quartil: 316,5 U/g Hb) (Abbildung 4.8). Die 
niedrigere Aktivität bei den kranken Sauen lässt vermuten, dass diese Tiere einem höheren 
oxidativen Stress und somit höherem Verbrauch an GPX ausgesetzt waren als die gesunden Sauen. 
Eine Abnahme der Aktivität bedingt durch Selenmangel, wie BAUERSACHS und 
KIRCHGÄSSNER (1992) bei Ratten nachwiesen, ist unwahrscheinlich, da während des 
Untersuchungsverlaufes von eine Woche vor dem Abferkeln bis zum 15. Tag nach der Abferkelung 
die Selenkonzentration innerhalb der gesunden und am MMAK erkrankten Sauen kontinuierlich 
signifikant anstieg (Abbildung 4.10). Die Selenkonzentration befand sich im gesamten 
Untersuchungszeitraum in dem von MEDPHARM (1999) angegebenen Referenzbereich. Zudem 
zeigte das Ergebnis der Futtermittelanalyse keine Unterversorgung mit Selen (Tabelle 4.14). Dabei 
lagen die Ergebnisse der kranken Sauen zu jedem Untersuchungszeitpunkt nur geringgradig unter 
den Werten der gesunden Sauen. Es ist denkbar, dass der Anstieg der Selenkonzentration durch eine 
gesteigerte Futteraufnahme post partum bedingt ist, da die Selenkonzentration im Plasma und 
Serum positiv mit der aufgenommenen Menge an Selen korreliert (STOWE 1967, ULLREY 1987, 
NEUMANN et al. 1989). Daher spiegelt die Selenkonzentration nur eine kurzfristige Änderung des 
Selenstatus wider und es sind keine Aussagen über den Selenstatus anderer Gewebe möglich. 
SCHÖNTHALER (1998) erzielte ähnliche Versuchsergebnisse bei gesunden und peripartal 
erkrankten Stuten. Sie fand nicht signifikante Unterschiede zwischen den beiden 
Untersuchungsgruppen, wobei die Selenkonzentration bei den erkrankten Stuten tendenziell 
niedriger lag. 
Bei der anschließenden Untersuchung am ersten Tag nach der Abferkelung nahm die GPX-Aktivität 
in beiden Gruppen ab, wobei sich die Abnahme bei den am MMAK erkrankten Sauen als 
signifikant zeigte. Eine mögliche Ursache für die Abnahme der Aktivität sowohl bei gesunden als 
auch bei kranken Sauen könnte der Geburtsvorgang sein. Physischer Stress ist ein potenter 
Stimulator für die Bildung von Radikalen, wodurch das antioxidative Abwehrsystem mehr belastet  
wird (DAVIES et al. 1982; MARILN et al. 2002). 





5.2.5 Vitamin E 
 
Die Vitamin E-Konzentration lag bei gesunden und kranken Sauen eine Woche vor dem Abferkeln 
mit 2,78 (1. Quartil: 2,54; 3. Quartil: 2,99) µg/ml bzw. 2,69 (1. Quartil: 2,09; 3. Quartil: 3,12) µg/ml 
auf einem Niveau (Abbildung 4.11). Einen Tag nach der Abferkelung sank die Konzentration in 
beiden Versuchsgruppen signifikant ab, wobei das Absinken bei den am MMAK erkrankten Tieren 
hochsignifikant war. 
Das Absinken der Vitamin E-Konzentration am ersten Tag nach der Abferkelung kann mit der 
Bildung des Kolostrums zusammenhängen. In den letzten zehn Tagen vor der Abferkelung kommt 
es zur Anreicherung von Vitamin E im Milchdrüsengewebe (MAHAN u. VALLET 1997). Die 
Bildung von Präkolostrum beginnt ca. zwei Tage vor der Abferkelung. Wenige Stunden vor der 
Abferkelung des ersten Ferkels kommt es unter dem Einfluss von Oxytocin zum massiven 
Einschießen des Kolostrums (WENDT et al. 1994). Der Vitamin E- Gehalt im Kolostrum beträgt 
390 µg/100ml (DUNKELBERG 2006). Auch bei Kühen konnte das signifikante Absinken der 
Vitamin E-Konzentration nach dem Abkalben festgestellt werden (PORZIG 2004). Als Erklärung 
hierfür wird zum einen der Abzug über das Kolostrum (GOFF u. STABEL 1990; LANTZSCH u. 
KAUFMANN 2002) angegeben. Zum anderen konnte bei Kühen, die gestresst waren, bzw. denen 
ACTH und Adrenalin per Injektion verabreicht wurden, eine geringere α-Tocopherol-Konzentration 
gemessen werden (SCONBERG et al. 1993). 
Bei der nachfolgenden Messung am achten Tag nach der Abferkelung stieg die Vitamin E- 
Konzentration bei den gesunden Sauen deutlich an und erreichte mit 3,62 (1. Quartil: 2,7; 3. 
Quartil: 3,97) µg/ml einen signifikant höheren Wert als eine Woche vor dem Abferkeln. Bei den am 
MMAK erkrankten Tieren kam es ebenfalls zu einem Anstieg der Konzentration, der sich im 
Bereich der ersten Messung eine Woche vor dem Abferkeln einstellte. Der Anstieg der Vitamin E-
Konzentration ist vermutlich begründet durch die Änderung der Milchinhaltsstoffe von Kolostrum 
zu reifer Milch. Diese ist nach ca. vier Tagen nach der Abferkelung vollzogen (WENDT et al. 
1994), die Vitamin E-Konzentration der reifen Milch liegt dann bei ca. 266 µg/100ml 
(DUNKELBERG 2006). Über das Verhalten der Vitamin E-Konzentration während Mastitiden 
existieren unterschiedliche Untersuchungsergebnisse von unveränderter bis absinkender 
Konzentration (ATROSHI et al. 1987, HOGAN et al. 2007). Hierbei ist jedoch zu berücksichtigen, 
dass diese Veränderungen bis 48 Stunden nach Infektion gemessen wurden. Da in der vorliegenden 
Untersuchung zwischen den einzelnen Blutprobenentnahmen längere Abstände lagen, kann man 
dies nicht direkt miteinander vergleichen. Ferner lagen die Vitamin E-Konzentrationen in beiden 
Untersuchungsgruppen und zu jedem Untersuchungszeitpunkt in dem von MEDPHARM (1999) 




5.2.6 Vitamin A  
 
Die Vitamin A-Konzentration stieg im Untersuchungsverlauf bei den gesunden Sauen bis zum 
achten Tag nach der Abferkelung und bei den am MMAK erkrankten Sauen bis zum 15. Tag nach 
der Abferkelung signifikant an (Abbildung 4.13). Zwischen den beiden Untersuchungsgruppen 
bestanden nicht signifikante Konzentrationsunterschiede. PARRISH et al. (1951) und 
SCHOLMANN et al. (2008) stellten bei gesunden Sauen ebenfalls in der Laktation ansteigende 
Vitamin A-Konzentrationen fest. LOUDENSLAGER et al. (1986) maßen nicht signifikante 
Schwankungen bis zum 21. Laktationstag. Die Vitamin A-Konzentrationen lagen im Median mit 
0,22 – 0,4 µg/ml zu jedem Zeitpunkt im physiologischen Bereich. Der Hauptspeicherort für 
Vitamin A ist die Leber. Dort liegt es zu 94 % als Retinylester vor (CHEW et al. 1984, RAILA et 
al. 2000). Im Bedarfsfall wird dieser Speicher mobilisiert, daher ist die Beurteilung der Vitamin A-
Konzentration im Plasma nur eingeschränkt möglich. 
 
5.3 Der antioxidative Stoffwechsel von gesunden und am MMAK erkrankten 
Jung- und Altsauen 
 
Aus zahlreichen Untersuchungen ist bekannt, dass viele Parameter des Stoffwechsels und des 
Blutbildes von Schweinen altersabhängige Konzentrationen bzw. Aktivitäten aufweisen. Um bei 
Bestandsuntersuchungen aussagekräftige Schlüsse ziehen zu können, muss dies berücksichtigt 
werden. Inwiefern der antioxidative Stoffwechsel von Sauen von deren Alter beeinflusst wird, ist 
noch nicht hinreichend geklärt. 
In der vorliegenden Untersuchung lag die Selenkonzentration eine Woche vor dem Abferkeln bei 
den am MMAK erkrankten Altsauen mit 1,7 (1. Quartil: 1,54; 3. Quartil: 1,92) µmol/l signifikant 
höher als bei den am MMAK erkrankten Jungsauen zum gleichen Untersuchungszeitpunkt mit 1,55 
(1. Quartil: 1,31; 3. Quartil: 1,92) µmol/l. Sie befand sich in beiden Untersuchungsgruppen in dem 
von MEDPHARM (1999) angegebenen Referenzbereich mit 1,27 bis 3,81 µmol/l. 
Die TEAC-Konzentration der am MMAK erkrankten Altsauen lag am 15. Tag nach der 
Abferkelung mit 242,08 (1. Quartil: 242,08; 3. Quartil: 258,16) µmol/l signifikant höher, als bei den 
am MMAK erkrankten Jungsauen zum gleichen Untersuchungszeitpunkt mit 185,04 (1. Quartil: 
140,68; 3. Quartil: 223,4) µmol/l (Abbildung 4.4 und 4.5). 
Da sowohl Selen als auch einzelne Anteile der TEAC, wie z.B. Ascorbinsäure und α-Tocopherol 
exogen mit der Nahrung aufgenommen werden, ist es denkbar, dass die signifikant höheren 
Konzentrationen bei den am MMAK erkrankten Altsauen durch eine höhere 
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65 
Futteraufnahmekapazität bedingt sein können. Des Weiteren lagen die signifikanten Unterschiede 
jeweils nur zu einem Untersuchungszeitpunkt vor, was keinen konkreten Hinweis auf eine 
Altersabhängigkeit zulässt. 
 
5.4 Der antioxidative Stoffwechsel von gesunden und am MMAK erkrankten 
Sauen im jahreszeitlichen Vergleich 
 
In erster Linie lagen Parameter der September/Oktober Gruppe signifikant erniedrigt vor, wobei, 
mit Ausnahme der Selenkonzentration, diese signifikanten Unterschiede nicht während des 
gesamten Probenzeitraumes bestanden (Tabelle 4.5). Die Futtermitteluntersuchung zeigte zu 
keinem Probenzeitpunkt eine Unterversorgung mit Selen an (Tabelle 4.14). Das Ausmaß der 
Selenresorption hängt bei Monogastriern jedoch von der Art der verfütterten Selenverbindungen ab. 
Organische Selenverbindungen werden am besten resorbiert, elementares Selen am schlechtesten. 
Des Weiteren können hohe Sulfat- und schwefelhaltige Aminosäurekonzentrationen die 
Selenresorption hemmen (MÄNNER u. BRONSCH 1987, JEROCH et al. 1999a). Es wäre denkbar, 
dass in dem Futter der September/Oktober Gruppe ein höherer Anteil an schwerer resorbierbaren 
Selenverbindungen vorlag. Es ist zu beachten, dass die Selen-, Vitamin E- und Vitamin A-
Konzentrationen jeweils innerhalb der physiologischen Grenzen lagen (Tabelle 4.7 und 4.8). Daher 
sind diese Unterschiede nicht als pathologische Veränderungen zu werten, sondern vielmehr als 
natürliche Schwankungen. Des Weiteren ist zu beachten, dass sich durch die Einteilung der Sauen 
nach Jahreszeit eine unterschiedliche Probenzahl ergab. So sind in der September/Oktober Gruppe 
der gesunden Sauen lediglich drei Tiere (Tabelle 4.1). Den Einfluß der Jahreszeit auf den 
antioxidativen Stoffwechsel zu beurteilen, gestaltet sich schwierig, da das Klima eine 
unberechenbare Größe ist, welche von Jahr zu Jahr erheblich variieren kann und somit kaum 
vergleichbar ist. Zusätzlich ist das Stallklima in erheblichem Maße von den baulichen 
Gegebenheiten abhängig. SCHOLMANN et al. (2008) fanden in ihren Untersuchungen an 
gesunden Hochleistungssauen im peripartalen Zeitraum ebenfalls vereinzelt veränderte Parameter 






5.5 Veränderungen ausgewählter Blutparameter bei gesunden und am 
MMAK erkrankten Sauen im peripartalen Zeitraum 
5.5.1 CK 
 
Die CK-Aktivitäten waren eine Woche vor dem Abferkeln bei den gesunden und am MMAK 
erkrankten Sauen mit einem Median von 533 (1. Quartil: 327; 3. Quartil: 1268) U/l bzw. 541 (1. 
Quartil: 368; 3. Quartil: 866) U/l auf einem Niveau (Abbildung 4.14). 
Bei den am MMAK erkrankten Sauen kam es am ersten Tag nach dem Abferkeln annähernd zu 
einer Verdreifachung der CK-Aktivität (Median: 1502; 1.Quartil: 851; 3. Quartil: 2960) U/l. Dies 
könnte in einem erhöhten Anteil von Schwergeburten und/oder Geburtshilfen bei den am MMAK 
erkrankten Tieren begründet sein (LICHTBLAU et al. 1990). Es kann davon ausgegangen werden, 
dass die erhöhte CK-Aktivität im Wesentlichen durch einen Enzymaustritt aus geschädigtem 
Muskelgewebe bedingt ist. Eine weitere Möglichkeit für eine Aktivitätserhöhung kann z.B. der 
Stress bei der Blutentnahme sein, wobei BICKHARDT und WIRTZ (1978) bei Schweinen während 
der Anbindung nur 7 % höhere CK-Aktivitäten maßen, im Vergleich zur Nichtanbindung maßen. 
Des Weiteren fanden sie große Aktivitätsunterschiede zwischen den einzelnen Tieren, teilweise 
unterschieden sie sich um über 100 %. BRUSS und BECKER (1981) gehen davon aus, dass auch 
die Art der Blutprobenentnahme Einfluss auf die Höhe der CK-Aktivität haben kann. Bei 
Entnahmen aus der Vena cava können kleine Muskelstücke mit in das Blutaufnahmegefäß gelangen 
und somit falsch erhöhte CK-Aktivitäten gemessen werden. Nach ROSSOW und HORVÁTH 
(1988) hat die CK-Aktivität in der ersten Woche nach der Abferkelung keine diagnostische 
Aussagekraft. SATTLER und FÜRLL (2004) wiesen im Uterus von Kühen hohe CK-Aktivitäten 
nach. Bei Kühen mit Labmagenverlagerung wurden steigende CK-Aktivitäten gemessen, welche 
mit dem Grad der Endometritis korrelierten. Die in dieser Untersuchung gemessenen CK-
Aktivitäten deuten daraufhin, dass sie im Zusammenhang mit dem Geburtsgeschehen stehen, da die 
CK-Aktivität bei den am MMAK erkrankten Sauen bei den nachfolgenden Untersuchungen sank 
und am 15. Tag nach der Abferkelung das Aktivitätsniveau der ersten Messung wieder erreichte. Im 
Gegensatz zu HERMANSSON et al. (1978) welche nicht signifikante Unterschiede zwischen Sauen 
mit Agalaktie und gesunden Sauen maßen, bestand in dieser Untersuchung am ersten Tag nach der 
Abferkelung ein signifikanter Unterschied. Die CK-Aktivität der gesunden Sauen unterlag im 
Untersuchungszeitraum nicht signifikanten Schwankungen, was mit den Ergebnissen von 





Die AST-Aktivität der gesunden Sauen unterlag während des Untersuchungszeitraumes nicht 
signifikanten Schwankungen (Abbildung 4.15). Untersuchungen an gesunden Hochleistungssauen 
zeigten im peripartalen Zeitraum ebenfalls nicht signifikante Schwankungen der AST-Aktivität 
(SCHOLMANN et al. 2008). 
Bei den am MMAK erkrankten Sauen hingegen kam es am ersten Tag nach der Abferkelung  zu 
einem hochsignifikanten Anstieg der Aktivität von 31 (1. Quartil: 27,32; 3. Quartil: 40,57) U/l auf 
50,1 (1. Quartil: 36,45; 3. Quartil: 65,6) U/l im Median. Da die AST in signifikanten Mengen in den 
Mitochondrien der Leber, in der Muskulatur und in den Erythrozyten vorkommt, treten 
Aktivitätserhöhungen vorwiegend bei Lebererkrankungen, Muskelschäden oder Hämolysen auf 
(WILLARD u. TWEDT 2006). Eine mögliche Ursache für den Anstieg kann das vermehrte 
Auftreten von Schwergeburten und Geburtshilfen bei den Sauen sein (RUIZ et al. 1971, BOSTEDT 
1978, LICHTBLAU et al. 1990). VERHEYEN et al. (2006) maßen ebenfalls einen signifikanten 
Anstieg der AST-Aktivität nach der Abferkelung. Sie führen dies auf eine Leberschädigung zurück, 
da gleichzeitig auch die γ-GT-Aktivität signifikant anstieg. Diese Begründung kommt bei dieser 
Untersuchung nicht in Betracht, da die γ-GT-Aktivität unverändert war (Tabelle 4.9). Auch 
entzündliche Prozesse können AST-Aktivitätserhöhungen zur Folge haben (ODINK et al. 1990). 
Ebenso kann das Einsetzen der Laktation mit daraus resultierendem steigendem Metabolismus, 
eventuell mit gleichzeitig vorhandenem Energiemangel, zu einer zellulären Hypoxie führen. 
Dadurch bedingt steigt die Zellmembranpermeabiliät und es findet ein vermehrter Enzymaustritt 
statt (ŽVORC et al. 2006). Bei den in dieser Untersuchung gemessenen AST-Aktivitäten ist zu 
berücksichtigen, dass sie sich im gesamten Untersuchungszeitraum in dem von FRIENSDSHIP et 
al. (1984) angegebenen physiologischen Referenzbereich befinden. Es kann daher davon 
ausgegangen werden, dass die hier beschriebenen Aktivitätsveränderungen keinen pathologischen 
Zustand darstellen. 
 
5.5.3 weitere Enzyme 
 
Die γ-GT-, GLDH- und AP-Aktivitäten unterlagen in der vorliegenden Untersuchung im gesamten 
Probenzeitraum und in beiden Versuchsgruppen nicht signifikanten Schwankungen (Tabelle 4.9). 
Verlaufsuntersuchungen an gesunden Hochleistungssauen im peripartalen Zeitraum zeigten 
ebenfalls nicht signifikante Schwankungen der γ-GT- und GLDH-Aktivität. Die AP-Aktivität 




begründet wird (GRÜN u. ELZE 1975, VERHEYEN et al. 2006, SCHOLMANN et al. 2008). Die 
gemessenen Enzymaktivitäten, lagen bis auf zwei Ausnahmen, in den von MEDPHARM (1999) 
und KRAFT et al. (2005b) angegebenen Referenzbereichen. Die γ-GT lag bei den gesunden Sauen 
am achten und 15. Tag nach der Abferkelung mit 47,7 (1. Quartil: 36,4; 3. Quartil: 50,7) U/l bzw. 
51,8 (1. Quartil: 32,6; 3. Quartil: 59,6) U/l geringgradig oberhalb des Referenzbereiches von 
KRAFT et al. (2005 b). Betrachtet man die als leberspezifisch geltenden Enzyme AST, γ-GT und 
GLDH zusammen, kann man davon ausgehen, dass keine erhöhte Leberbelastung vorlag 
(BICKHARDT 1969, KRAFT et al. 2005b). 
 
5.5.4 Harnstoff und Kreatinin 
 
Wie die Tabelle 4.10 zeigt, lagen die Harnstoffkonzentrationen unterhalb des von ROSSOW und 
HORVÁTH (1988) angegebenen Referenzbereiches. Bei den am MMAK erkrankten Sauen sank 
die Harnstoffkonzentration am ersten Tag nach der Abferkelung signifikant ab und stieg dann 
wieder signifikant an. Das Absinken der Harnstoffkonzentration könnte durch eine herabgesetzte 
Futteraufnahme verursacht worden sein (SCHOLMANN et al. 2008). Da die 
Harnstoffkonzentration im Blut unter anderem durch die Quantität und Qualität des zugeführten 
Proteins im Futter abhängt, sinkt die Harnstoffkonzentration bei sinkender Futteraufnahme 
(WILSON et al. 1972). Am MMAK erkrankte Sauen zeigen häufig eine eingeschränkte oder 
sistierende Futteraufnahme (BOSTEDT et al. 1998). NACHREINER und GINTHER (1972) kamen 
zu gegensätzlichen Ergebnissen, unmittelbar nach der Abferkelung kam es bei den an Hypogalaktie 
erkrankten Sauen zu einem Anstieg der Harnstoffkonzentration, 48 bis 72 Stunden post partum fiel 
sie ab. 
Die Kreatininkonzentration lag zu jedem Untersuchungszeitpunkt und in beiden Versuchsgruppen 
oberhalb des von KRAFT et al. (2005c) angegebenen Referenzbereiches mit 40-133 µmol/l. Sie 
deckt sich jedoch mit den von VERHEYEN et al. (2006) gemessenen Werten im peripartalen 
Zeitraum. Ebenso maßen SCHOLMANN et al. (2008) bei gesunden Sauen höhere 
Kreatininkonzentrationen, als die in der Literatur angegebenen Referenzwerte. Sie vermuten, dass 
durch die züchterische Selektion in Richtung Fleischanteil die durchschnittliche 
Kreatininkonzentration gestiegen ist. Signifikante Änderungen und Unterschiede waren nicht 





5.5.5 Calcium und Phosphat 
 
Wie in Tabelle 4.11 dargestellt, lagen die Calcium- und Phosphatkonzentrationen im 
Untersuchungszeitraum in den von ROSSOW und HORVÁTH (1988) angegebenen 
physiologischen Bereichen. Die Calciumkonzentration stieg bei den gesunden und am MMAK 
erkrankten Sauen am ersten Tag nach der Abferkelung signifikant an. RÖCKER (2006) und 
SCHOLMANN et al. (2008)  maßen ebenfalls steigende Calciumkonzentrationen in den ersten 
Tagen nach dem Abfohlen bzw. der Abferkelung. Der Anstieg kann dadurch begründet sein, dass 
die Sauen nach der Abferkelung kein Calcium mehr für den Aufbau des fetalen Knochengerüstes 
benötigen. Untersuchungsergebnisse von BOESTEDT (1978a) hingegen zeigten bei einem Viertel 
der untersuchten gesunden Sauen unmittelbar nach der Abferkelung eine abfallende 
Calciumkonzentration, welcher drei Tage nach der Abferkelung wieder anstieg. Bei den übrigen 
Sauen unterlagen die Calciumkonzentrationen kaum Änderungen. Des Weiteren wiesen KEMME et 
al. (1997) und GIESEMANN et al. (1997) nach, dass die Verdaulichkeit von Calcium und Phosphor 
während der Trächtigkeit und Laktation schwankt. Am Ende der Trächtigkeit liegt die 
Calciumverdaulichkeit im Vergleich zur Mitte der Trächtigkeit höher und steigt während der 
Laktation noch einmal an. Sie vermuten, dass dies eine hormonelle Reaktion auf einen erhöhten 
Calciumbedarf für die Milchproduktion ist. Neben der Erhöhung der Verdaulichkeit sind Schweine 
in der Lage, einen erhöhten Bedarf an Calcium und Phosphor, sofern er nicht durch die 





Sowohl das rote, als auch das weiße Blutbild lagen im gesamten Untersuchungszeitraum bei den 
gesunden und am MMAK erkrankten Sauen in den von FRIENDSHIP et al. (1984) angegebenen 
physiologischen Bereich und es waren keine signifikanten Änderungen nachweisbar (Tabelle 4.12). 
Dies geht mit den Untersuchungsergebnissen von SCHOLMANN et al. (2008) bei gesunden Sauen 
im peripartalen Zeitraum konform. Publikationen über die Leukozytenzahl bei postpartal erkrankten 
Sauen sind von abfallend, gleich bleibend bis ansteigend zu finden (MARTIN et al. 1967, 





5.5.7 Totalprotein und Albumin 
 
Die Totalproteinkonzentration unterlag geringgradigen nicht signifikanten Schwankungen (Tabelle 
4.13). Sie befand sich zum Teil unter dem von ROSSOW und HORÁTH (1988) angegebenen 
physiologischen Bereich von 75-85 g/l. SCHOLMANN et al. (2008) stellten sinkende 
Totalproteinkonzentrationen bei gesunden Sauen in den ersten zwei Wochen der Laktation fest. Als 
mögliche Ursache kommen eine herabgesetzte Futteraufnahme infolge des Geburtsstresses, sowie 
die Ausscheidung von Proteinen über die Kolostralmilch in Betracht. Über die 
Totalproteinkonzentration bei am MMAK erkrankten Sauen existieren unterschiedliche 
Untersuchungsergebnisse, NACHREINER u. GINTHER (1972) stellten einen signifikanten 
Anstieg, MARTIN et al. (1967) keine signifikanten Änderungen und WAWRON (1995) signifikant 
niedrigere Totalproteinkonzentrationen fest. Die Albuminkonzentration zeigte in dieser 
Untersuchung ebenfalls nicht signifikante Schwankungen und lag geringgradig über dem von 
ROSSOW und HORVÁTH (1988) physiologischen Bereich von 30-40 g/l. Die 
Untersuchungsergebnisse von NACHREINER u. GINTHER (1972), welche sinkenden 
Albuminkonzentrationen bei post partal erkrankten Sauen feststellte, konnte hier nicht bestätigt 
werden. Aufgrund der in dieser Untersuchung gewonnen Ergebnisse ist davon auszugehen, dass der 
Proteinstoffwechsel der gesunden und am MMAK erkrankten Sauen adäquat auf die veränderte 
Stoffwechselsituation Trächtigkeit/ Geburt/ Laktation reagiert hat. 
 
5.6 Ergebnisse der Futtermittelproben und Brunnenwasserprobe 
5.6.1 Futtermittelproben 
 
Die bedarfsgerechte Fütterung der Sauen, entsprechend ihrer Leistungsstadien, trägt entscheidend 
zur Gesundheit und Leistungsfähigkeit der Tiere bei. 
Die Analyse der Futtermittelproben ergab in erster Linie Abweichungen im Phosphor- und 
Natrium-Gehalt (Tabelle 4.14). Diese Abweichungen sind nach den Bedarfsnormen nach HILGERS 
(2005) als gering einzuschätzen, zumal sich keine Abweichungen im Elektrolytprofil ergaben 
(Tabelle 4.11). Die Phosphorkonzentration war bis auf eine Probe erhöht. Da die 
Phosphorverfügbarkeit beim Schwein in erster Linie durch den Grad der Phytatbindung bestimmt 
wird, entsprechen die Phosphorkonzentrationen in Futtermitteln nicht zu 100 % dem verfügbaren 
Phosphor (JEROCH et al. 1999c). Folglich muss ein Überangebot an Phosphor im Futtermittel nicht 
zwangsläufig für eine erhöhte Resorption stehen. Die Natriumkonzentration war bis auf zwei 
Proben erhöht. Da ein Überangebot an Natrium durch erhöhte renale Exkretion ausgeglichen 
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werden kann (JEROCH et al. 1999b), ist davon auszugehen, dass das Überangebot an Natrium in 
der vorliegenden Untersuchung keine negativen Einflüsse auf den Stoffwechsel der Sauen hatte. 
Der Gehalt an Mykotoxinen (DON und Zeralenon) lag unter der akzeptierten Höchstgrenze. Somit 
ist hier eine Beteiligung von Mykotoxinen an der Entstehung des MMAK, wovon GEDEK (1984), 
SCHALLER (2006) und LINDNER (2007) ausgehen, unwahrscheinlich. 




Das Labor der Thüringer Landesanstalt für Landwirtschaft bewertete die untersuchte 
Brunnenwasserprobe hinsichtlich der analysierten Parameter den Anforderungen der Trinkwasser 
Verordnung für eine Nutzung als Trinkwasser als genügend (Tabelle 4.15). Es ist daher davon 
auszugehen, dass das die Trinkwasserqualität keine negativen Einflüsse auf den Stoffwechsel der 
Sauen hatte. Auch wenn die Wasseraufnahme der Sauen in diesem Versuch auf Grund technischer 
Möglichkeiten nicht dokumentiert werden konnte, ist eine herabgesetzte Wasseraufnahme nicht 
auszuschließen. Neben der Wasserqualität  spielt die Quantität eine entscheidende Rolle für die 
Aufrechterhaltung zahlreicher physiologischer und biochemischer Funktionen des Körpers 
(KLEINE KLAUSING 2003). Eine zu geringe Wasserversorgung setzt die Harnproduktion herab, 
es kommt zur Harnkonzentrierung, welche Harnblasenentzündungen zur Folge haben kann. Des 
Weiteren begünstigt Wassermangel das Auftreten von Verstopfungen, welche die Geburtsdauer 
negativ beeinflussen können (D’ESTAINTOT 2004). Sowohl Harnblasenentzündungen als auch 
Verstopfungen begünstigen das Auftreten von MMAK Erkrankungen (BERNER 1984, BILKEI et 
al. 1994, SOMMER 2004). Bei am MMAK erkrankten Sauen, welche oftmals ein erhöhtes 
Liegebedürfnis zeigen, kann die Wasseraufnahme eingeschränkt sein (BOSTEDT et al. 1998). Dies 
kann unter anderem eine herabgesetzte Milchproduktion zur Folge haben, da der Wasserbedarf, 








Die Hochträchtigkeit, Geburt und anschließende Laktation bedeuten für den Organismus der Sau 
eine Vielzahl an hormonellen und stoffwechselbedingten Veränderungen. Hinzu kommen noch 
äußere Einflüsse und Einwirkungen wie die Umstallung, Änderung der Futterration, Geburtshilfen, 
Umsetzen der Ferkel etc. Dass hierbei das antioxidative Abwehrsystem großen Belastungen 
ausgesetzt ist, ist nahe liegend.  
Der Mastitis-Metritis-Agalaktie-Komplex zählt zu den infektiösen Faktorenerkrankungen, deren 
einzelne Gewichtung bis heute nicht eindeutig geklärt ist. Eine Vielzahl von endogenen und 
exogenen Einflussfaktoren spielen eine Rolle bei der Ausprägung dieser Erkrankung.  
In dieser Untersuchung wurden die größten Unterschiede im antioxidativen Abwehrsystem 
zwischen den gesunden Sauen und am MMAK erkrankten Sauen eine Woche vor dem Abferkeln 
sowie am ersten Tag nach der Abferkelung festgestellt. Dies lässt vermuten, dass das antioxidative 
Abwehrsystem der kranken Sauen schon vor dem Abferkeln stärkeren Belastungen ausgesetzt war, 
als das der gesunden Sauen. Die Schwierigkeit in der Beurteilung der Leistungsfähigkeit des 
antioxidativen Abwehrsystemes liegt daran, dass eine Vielzahl innerer und äußerer Stressoren 
Einfluss hierauf nehmen. Des Weiteren ist nicht eindeutig geklärt, ob oxidativer Stress Ursache für 
eine Erkrankung ist oder eine Begleit- bzw. Folgeerscheinung. In dieser Untersuchung konnten 
keine Hinweise hinsichtlich veränderter Blutparameter gefunden werden, die einen erhöhten 
oxidativen Streß verursachen könnten. Die Futtermittel- und Trinkwasseranalyse ließ ebenfalls 
keine Abweichungen erkennen, welche für die Veränderungen der hier untersuchten Blutparameter 
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Der Mastitis-Metritis-Agalaktie-Komplex (MMAK) zählt in der Schweineproduktion zu den 
wichtigsten Puerperalerkrankungen der Sau. Es existieren verschiedene Prophylaxe- und 
Therapiekonzepte. Diese können jedoch nicht verhindern, dass es zu wirtschaftlichen Verlusten 
durch erhöhte Ferkelmortalität und herabgesetzte Fruchtbarkeitsleistung der Sauen kommt. Ziel 
dieser Untersuchung war es zu ermitteln, wie sich der antioxidative und Stoffwechselstatus von  
Sauen eines Betriebes mit vermehrtem Auftreten vom MMAK im peripartalen Zeitraum verhält und 
ob Unterschiede zwischen gesunden und am MMAK erkrankten Sauen bestehen. Des Weiteren 
wurde geprüft, ob Unterschiede zwischen Jung- und Altsauen existieren und ob er antioxidative 
Status saisonalen Schwankungen unterliegt. 
Versuchsanordnung: Im Versuchszeitraum von September 2004 bis Oktober 2005 wurden 
insgesamt 67 zu Beginn der Untersuchung klinisch gesunden Sauen im peripartalen Zeitraum je vier 
Blutproben entnommen: (1.) eine Woche vor dem Abferkeln, (2.) 1. Tag nach der Abferkelung, (3.) 
8. Tag nach der Abferkelung und (4.) 15. Tag nach der Abferkelung. Die Blutentnahme erfolgte 
jahreszeitlich gestaffelt. Es wurden die Trolox equivalent antioxidant capacity (TEAC), die 
Antioxidant capacity of water soluble substances (ACW), die Aktivitäten der Superoxid-Dismutase 
(SOD), der Glutathion-Peroxidase (GPX), die Selen- und Vitamin E-Konzentration sowie 
ausgesuchte klinisch-chemische Parameter bestimmt. Parallel dazu wurden Futtermittelproben und 
eine Brunnenwasserprobe im Labor der Thüringer Landesanstalt für Landwirtschaft untersucht. Die 
Beurteilung der Sauengesundheit erfolgte nach den Kriterien Fieber, vaginaler Ausfluss, Mastitis 
und/oder Agalaktie. Es wurde zwischen Jungsau (inklusive 2. Wurf) und Altsau (ab dem 3. Wurf) 
unterschieden. 
Ergebnisse: Die TEAC-Konzentration lag bei den am MMAK erkrankten Sauen eine Woche vor 
dem Abferkeln mit 196 (1. Quartil: 192; 3. Quartil: 224) µmol/l signifikant unter der Konzentration 




der Abferkelung kam es bei den am MMAK erkrankten Sauen zu einem signifikanten Anstieg der 
TEAC-Konzentration auf 239 (191; 268) µmol/l. Bei den gesunden Sauen unterlag die TEAC-
Konzentration im Untersuchungszeitraum nicht signifikanten Schwankungen. 
Die ACW-Konzentration lag in fast 70 % der Proben unterhalb der Nachweisgrenze. 
Die SOD-Aktivität bei den am MMAK erkrankten Sauen lag eine Woche vor dem Abferkeln mit 
2725 (2479; 2936) U/g Hb signifikant höher, als die Aktivität bei den gesunden Sauen mit 2366 
(2158; 2663) U/g Hb. Bei den gesunden Sauen nahm die Aktivität der SOD bis zum achten Tag 
nach der Abferkelung signifikant zu und sank am 15. Tag nach der Abferkelung signifikant ab. Bei 
den am MMAK erkrankten Tieren unterlag die SOD-Aktivität von einer Woche vor dem Abferkeln 
bis zum achten Tag nach der Abferkelung nicht signifikanten Schwankungen, am 15. Tag nach der 
Abferkelung sank sie signifikant. 
Die GPX-Aktivität lag bei den am MMAK erkrankten Sauen eine Woche vor dem Abferkeln mit 
267 (207; 298) U/g Hb signifikant niedriger als bei den gesunden Sauen mit 286 (255; 316) U/g Hb. 
Bei der anschließenden Untersuchung am ersten Tag nach der Abferkelung sank die GPX-Aktivität 
bei den am MMAK erkrankten Sauen auf 239 (178; 277) U/g Hb signifikant ab, im weiteren 
Untersuchungsverlauf blieb sie auf einem Niveau. Die Selenkonzentration stieg bei den gesunden 
und am MMAK erkrankten Sauen während der Untersuchung signifikant an. 
Die CK- und AST-Aktivitäten stiegen bei den am MMAK erkrankten Sauen am ersten Tag nach der 
Abferkelung signifikant an und näherten sich bei den folgenden Untersuchungen wieder der 
Ausgangsaktivität eine Woche vor der Abferkelung an. 
Der antioxidative Status von gesunden und am MMAK erkrankten Jung- und Altsauen zeigte 
signifikant höhere Selenkonzentrationen eine Woche vor dem Abferkeln bei den am MMAK 
erkrankten Altsauen im Vergleich zu den am MMAK erkrankten Jungsauen, sowie eine signifikant 
höhere TEAC-Konzentration am 15. Tag nach der Abferkelung bei dem am MMAK erkrankten 
Altsauen im Vergleich zu den an am MMAK erkrankten Jungsauen. 
Im jahreszeitlichen Vergleich lagen in erster Linie Parameter der September/Oktober Kontrolle 
signifikant erniedrigt vor. Wobei mit Ausnahme der Selenkonzentration diese signifikanten 
Unterschiede nicht während des gesamten Probenzeitraumes bestanden. 
Schlussfolgerungen: In dieser Untersuchung wurden die größten Unterschiede im antioxidativen 
Abwehrsystem zwischen den gesunden Sauen und am MMAK erkrankten Sauen eine Woche vor 
dem Abferkeln sowie am ersten Tag nach der Abferkelung festgestellt. Dies lässt vermuten, dass 
das antioxidative Abwehrsystem der kranken Sauen schon vor der Abferkelung stärkeren 
Belastungen ausgesetzt war als das der gesunden Sauen. Im Alters- und jahreszeitlichen Vergleich 
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The mastitis, metritis, agalactia syndrome (MMAS) counts among the most prominent diseases of 
sows in pig breeding. Several prophylactic and therapeutic concepts exist but those cannot prevent 
economical losses due to an increased mortality of piglets and decreased fertility of sows. This 
examination aims at showing how the sows antioxidant and metabolic status in farms with increased 
cases of MMAS during the periparturient period behaves and whether differences between young 
and elder sows exist and whether the antioxidative status is liable to seasonal fluctuations. 
Test arrangement: During the period from september 2004 to october 2005, four blood samples of 
67 peripartal sows which were clinically healthy at the examination’s outset were taken: (1.) one 
week before littering, (2.) one day after littering, (3.) 8 days after littering and (4.) 15 days after 
littering. Blood withdrawal occurred seasonally equated. Trolox equivalent antioxidant capacity 
(TEAC), antioxidant capacity of water-soluble substances (ACW), activity of superoxide dismutase 
(SOD) glutathione peroxidase (GPX), concentrations of selenium and vitamin E as well as assorted 
clinical and chemical parameters were analysed. In addition, feeding stuff and water sample were 
analysed in the laboratories of the Thüringer Landesanstalt für Landwirtschaft. Appraisal of the 
sows’ health was based on the criteria fever, vaginal discharge, mastitis and/or agalactia. Young 
sows (including second litter) an elder sows (third litter and up) were distinguished. 
Results: Concentration of TEAC in sows afflicted with MMAS one week before littering was at 196 
(1. quartile: 192; 3. quartile: 224) µmol/l significantly lower than the concentration in healthy sows 
at 246 (192; 275) µmol/l. The following measurement taken on the first day after littering showed a 
significant rise to 239 (191; 268) µmol/l in the concentration of TEAC in sows afflicted with 






ACW concentration was below detection limit in almost 70 % of the samples. 
SOD activity one week before littering in sows afflicted with MMAS was significantly higher at 
2725 (2479; 2936) U/g Hb than activity in healthy sows at 2366 (2158; 2663) U/g Hb. SOD activity 
in healthy sows decreased significantly until the 8 day after littering and decreased significantly on 
day 15 after littering. No significant fluctuations in SOD activity was detected in sows afflicted with 
MMAS during the period between one week before littering until 8 day after littering, 15 days after 
littering it decreased significantly. 
GPX activity was significantly lower in sows afflicted with MMAS than healthy sows one week 
before littering at 286 (255; 316) U/g Hb. Following examinations one day after littering showed 
that GPX activity in sows afflicted with MMAS sank significantly to 239 (178; 277) U/g Hb and 
held that level during the remainder of the examination period. The concentration of selenium rose 
significantly in healthy and afflicted sows during the examination. 
CK and AST activities rose significantly in afflicted sows one day after littering and went back to 
its basic value of one week before littering. 
The antioxidant status of healthy and afflicted young and elder sows showed significantly higher 
selenium concentrations a week before littering in elder sows afflicted with MMAS compared to 
afflicted younger sows, as well as a significantly higher TEAC concentration on day 15 after 
littering in elder sows afflicted with MMAS compared to younger afflicted sows. 
During seasonal comparison, parameters of the september/october group were significantly lower, 
although it must be considered that with exception of selenium concentrations those significant 
differences were not detected during the entire examination period. 
Conclusions: The largest differences in the antioxidant defence system between healthy sows and 
those afflicted with MMAS were detected on e week before and one day after littering. This leads to 
assumption that the antioxidant defence of afflicted sows was subjected to more stress before 
littering than that of healthy sows. Sporadic significant differences of the antioxidant status were 
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Anhang 1: TEAC-Konzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden Sauen im 
jahreszeitlichen Vergleich (n = 17) (Median; 1. und 3. Quartil) 
 
TEAC µmol/l Juni-Juli (1) Sept.-Okt. (2) Feb.-März (3) Signifikanz (p≤ 
0,05) zw. den 
Jahreszeiten 





























0,05) zw. den 
Entnahmen 






Anhang 2: TEAC-Konzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei am MMAK erkrankten 
Sauen im jahreszeitlichen Vergleich (n = 50) (Median; 1. und 3. Quartil) 
 
TEAC µmol/l Juni-Juli (1) Sept.-Okt. (2) Feb.-März (3) Signifikanz (p≤ 
0,05) zw. den 
Jahreszeiten 





























0,05) zw. den 
Entnahmen 













Anhang 3: Aktivitätsverlauf der Superoxid-Dismutase im Erythrozytenlysat im peripartalen 
Zeitraum bei gesunden und am MMAK erkrankten Jungsauen (n = 25) 
 
Anhang 4: Aktivitätsverlauf der Superoxid-Dismutase im Erythrozytenlysat im peripartalen 
Zeitraum bei gesunden Sauen im jahreszeitlichen Vergleich (n = 17) (Median; 1. und 3. 
Quartil) 
 
SOD U/g Hb Juni-Juli (1) Sept.-Okt. (2) Feb.-März (3) Signifikanz (p≤ 
0,05) zw. Den 
Jahreszeiten 





























0,05) zw. den 
Entnahmen 
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Anhang 5: Aktivitätsverlauf der Glutathion-Peroxidase im Vollblut im peripartalen Zeitraum bei 
gesunden und am MMAK erkrankten Altsauen (n = 42) 
 
Anhang 6: Aktivitätsverlauf der GPX im Vollblut im peripartalen Zeitraum bei am MMAK 
erkrankten Sauen im jahreszeitlichen Vergleich (n = 50) (Median; 1. und 3. Quartil) 
 
GPX U/g Hb Juni-Juli (1) Sept.-Okt. (2) Feb.-März (3) Signifikanz (p≤ 
0,05) zw. den 
Jahreszeiten 





























0,05) zw. den 
Entnahmen 

































Anhang 7: Selenkonzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am MMAK     
                  erkrankten Jungsauen (n = 25) 
 
 
Anhang 8: Selenkonzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am MMAK 
erkrankten Altsauen (n = 32) 
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Anhang 9: Vitamin E-Konzentration im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am MMAK 
erkrankten Jungsauen (n = 24) 
 
Anhang 10: Vitamin E-Konzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden Sauen im 
jahreszeitlichen Vergleich (n = 17) (Median; 1. und 3. Quartil) 
 
Vitamin E µg/ml Juni-Juli (1) Sept.-Okt. (2) Feb.-März (3) Signifikanz (p≤ 
0,05) zw. Den 
Jahreszeiten 





























0,05) zw. den 
Entnahmen 
n.s. n.s. n.s.  
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Anhang 11: Vitamin A-Konzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am 
MMAK erkrankten Jungsauen (n = 24)  
 
Anhang 12: Vitamin A-Konzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am 
MMAK erkrankten Altsauen (n = 42) 
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Anhang 13: Vitamin A-Konzentration im Serum im peripartalen Zeitraum bei am MMAK 
erkrankten Sauen im jahreszeitlichen Vergleich (n = 50) (Median; 1. und 3. Quartil) 
 
Vitamin A µg/ml Juni-Juli (1) Sept.-Okt. (2) Feb.-März (3) Signifikanz (p≤ 
0.05) zw. den 
Jahreszeiten 





























0,05) zw. den 
Entnahmen 






Anhang 14: Säure- Basehaushalt im Vollblut im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am 
MMAK erkrankten Sauen (n=30) (Median, 1. und 3. Quartil) 
 
 gesund 
Median (1.; 3. Quartil) 
MMAK 
Median (1.; 3. Quartil) 
Signifikanz (p≤0,05) 
zw. gesund und 
MMAK 
ph-Wert 
1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
7,33 (7,26; 7,40) 
7,36 (7,32; 7,38) 
7,31 (7,28; 7,34) 
7,33 (7,30; 7,34) 
 
7,33 (7,29; 7,35) 
7,33 (7,29; 7,38) 
7,31 (7,26; 7,34) 





1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
61,5 (53,1; 64,6) 
64,4 (51,9; 66,5) 
60,05 (57,27; 63,6) 
62,7 (57,6; 68,32) 
 
61,5 (56,5; 66,4) 
61,0 (52,6; 66,1) 
65,65 (58,0; 69,87) 





1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d.pp 
 
30,05 (28,72; 62,2) 
46,5 (37,0; 57,5) 
40,55 (26,97; 49,77) 
42,8 (37,92; 48,65) 
 
31,7 (28,2; 40,2) 
47,5 (37,4; 66,9) 
34,65 (30,6; 44,95) 





1 W. ap 
1. d. pp 
8. d. pp 
15. d. pp 
 
5,45 (0,22; 6,67) 
7,8 (5,0; 8,7) 
4,65 (2,32; 5,5) 
4,8 (3,75; 5,95) 
 
4,3 (1,4; 6,0) 
5,4 (4,0; 6,4) 
4,3 (2,42; 5,77) 




Signifikanz (p≤ 0,05) zw. 
den Entnahmen 
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